Tidigt handlaggande av instabil kranskarlssjukdom

Kranskarlsrontgen i forsta
hand for hogriskpatienter

Instabil kranskarlssjukdom ST-héjningsinfarkt och instabil angina.
utgdr idag 30—40 procent av in-  Avgransningen mellan de ingaende
tagningarna for hjartintensiv- sjukdomsentiteterna ar flytande och be-
vard. Den kausala behandlingen ror av de metoder och definitioner som
i form av tidig tromboshamning anvands for att pavisa hjartmuskelska-

o da. Patienter med instabil kranskarls-
%Cnhga?éﬁgﬁgﬁrggg?g"rgfgyk_)al_ sjukdom har i akutskedet en lagre dod.

h . lighet och komplikationsrisk &n de med
passkirurgi har utvecklats ST-héjningsinfarkt men har &nda samé
snabbt och blivit alltmer re- ma I&ngtidsprognos p g a hog benager|
surskravande. Handlaggningen het fér tidiga recidiv. Under aret efter erg
av denna sjukdomsgrupp har episod av instabil kranskarlssjukdomg
darfor en avsevard betydelse vid har 15-20 procent avlidit eller drabbats
resursanvandningen inom hjart- av hjartinfarkt och ytterligare 30-40 )
sjukvarden. Har sammanfattas ~ Procent behovt kranskarlsingrepp p g m Kranskarl

5 allvarlig kranskarlssjukdom [2, 3].
dagens kunskapslage. Den underliggande orsaken till in-

stabila koronara syndrom &r en brist

Instabil kranskarlssjukdom ar idagning (ruptur, fissur) i ett aderforkalk-
den dominerande intagningsorsakeningsplack i ett kranskarl samt en pdech revaskularisering har under senare
och utgér 30-40 procent av intagningdagrad blodpropp (trombos) och spasrar genomgatt en snabb utveckling och
for hjartintensivvard i europeiska landesom fortranger eller helt tapper till blod-blivit alltmer resurskravande. | denna
och USA. | Sverige tas cirkaflédet och som kan ge upphov till peri-artikel gérs darféor en sammanfattning
30 00040 000 patienter varje ar in pera embolier. Den kliniska konsekvenav dagens kunskapslage och behand-
sjukhus pa grund av detta sjukdomstillsen av blodflédeshindret beror pa desimgsrekommendationer avseende tidi-
stdnd. De behandlingar som anvandgad och varaktighet och utgor darféga insatser med tromboshammande la-
omfattar bade nya och delvis dyra lakeett spektrum fran ©kande anstrangcemedel och kranskarlsingrepp.
medel och, i en allt stérre omfattningningsangina till viloangina och ofta
bradskande kranskarlsingrepp med badven utvecklingen av en mindre, vanli- Sjukdomsbilden

Tidigare artiklar i serien har varit publi-
cerade i nr 24, 25, 26-27 och 28-29/98.

longdilatation, stent eller bypasskirurgigen icke Q-vagsinfarkt [4].
Handlaggningen av denna sjukdoms

grupp har darfoér en avsevard betydels
vid resursanvandningen inom hjartpms
sjukvarden [1]. Instabil kranskarlssjuk
dom omfattar sjukdomsbilderna ickd
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Instabil kranskarlssjukdom omfattar
foljande kliniska symtombilder:

* Nytillkommen allvarlig anstrang-
ningsutlést angina pectoris under se-
naste 4 veckorna

« Okade besvar (mer lattutlost) av
anstrangningsutlést angina under se-
naste 4 veckorna

* Nytillkommen angina i vila (senas-
te 4 veckorna)

* Angina—ischemi inom 4 veckor ef-
ter infarkt

Fynd av ST-sankning eller T-vags-
negativisering i vilo-EKG, utan annan
forklaring an myokardischemi, stoder
kraftigt misstanken om instabil
kranskérlssjukdom. Foérekomsten av

Behandlingen av instabil kranskérlsupprepade episoder av ST-forandringar
sjukdom &r inriktad pa att lindra pdgaunder ischemimonitorering (kontinuer-
ende och episodiska symtom samt digt vektor-EKG eller 12-kanals-EKG)
minska risken for utveckling av hjartin-och/eller forhéjt troponin-T (eller 1) ta-
farkt och dodsfall. Patienterna behandar for instabilt blodfléde i ett kranskarl
las darfor symtomatiskt med antiangioch indikerar en 6kad risk for utveck-

docent, 6verlakare, kardiologi, an-nésa lakemedel som nitrater, betding av allvarliga komplikationer [7, 8].
svarig for hjartintensivvarden, kar-blockerare och kalciumantagonister [5Vid kranskarlsrontgen har majoriteten
diologiska kliniken, hjartcentrum, 6]. Den kausala behandlingen i form avav dessa patienter (90-100 procent med
Universitetssjukhuset i Linkoping. tidig medikamentell tromboshamningST-segmentsankning; 70 procent med
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T-negativitet) minst en mer an 70 @
cent stenos eller totalkitision i det af
ficierade kanskalet. Vid pavisad
ischemisk EKG-férandng har ca
30-40 pocent 3-kdssjukdom (eller
huvudstamsstenos), 25-30opent 2-
karssjukdom, 25-30 picent 1-kas-
sjukdom o endast 5-10 pcent in@
signifikanta kaenskalsstenoser [9].

Kombinaionen & pladkruptur ot
en benagnhet for tombosbildning fér
klarar upplomsten & akuta kronaa
syndom. Den omedelbarkausala be
handlingen som kan erbjudas &r en-me
dikamentell hdamningwatrombosbend
genheten samt en elimiti@n as bety
delsen = den aktuella kanskalsfor-
andingen @nom ballongdilttion,
PTCA, stent eller ypass-kiargi. Den
lAngsiktica behandlingn iniktas dels
pa en brtsat hamning & den under
lang tid k\arstdende 6kadeambosbe
nagenheten [10], dels pétdorhindra
nya plakrupturer genom paerkan &
traditionella rskfaktorer.

Medikamentell
antianginds behandling
Den taditionella symtomlindande

Okande alder

— Diabetes mellitus

— Hypertoni

— Hyperkolesterolemi

— Forhojd fibrinogenniva
Paverkad hjartfunktion

angiografi
Ischemi i vila

Ischemi vid belastning

radioaktiva isotoper.

behandlingn vid insthil kranskals-
sjukdom ar en émbindion a/ nitrater,
betdlockad ot vid behe tillagg av
kalciumantgonister [5, 6]. Nitoglycer
ininfusion ot sullingualt nitroglycetin
har i flera studier visgs minska symtom
och ge en Klinisk sthilisering vid insta
bila koronama syndom [11]. Det inns
dod inga wetenskaliga bevis for dt ni-
trater minskar isken for infktutvedk-
ling pa lange sikt. Aven arseende beta
blockad inns framst dokumertian at
behandlingn lindar symtom#ologin
vid instail kranskélssjukdom. Den
Overtygande dokumentmnen & beta-
blockeramas slgddande dkter hos pa
tienter efter hj&mfarkt gor det sanno
likt att denna behandlingspcip har

mots\arande dekter vid insthil
kranskalssjukdom [12].
For kalciumhammara indikerar

naga studier med diltizem, foutom
den symtomlindande effekten, aen en
minskad isk for hjatinfarkt och déd
hos paienter med ike Q-vagsindukt,
det vill sé@ motsarande en sjukdorms
bild som vid insthil kranskalssjuk
dom [13]. \asodilderande kalcium

Riskfaktorer fir aterinsjuknande vid instabila koronara syndrom

Tidigare hjartsjukdom eller riskfaktorer
— Tidigare hjartinfarkt och/eller hjartsvikt

— Kliniska tecken pa hjartsvikt
— Hjartforstoring eller 6kad karlfyllnad vid hjart—lungrontgen
— Nedsatt vansterkammarfunktion vid ekokardiografi eller nuklear-

— Upprepade episoder av angina eller tidig reinfarkt

— Kvarstdende ST-sankning i vilo-EKG

— Myokardskada — forhdjning av troponin-T

— Upprepade eller langvariga ST-episoder vid ischemitvervakning
— Upprepade och/eller langvariga ST-episoder vid ST-bandspelning

— Misstankt eller séker allvarlig ischemi vid arbetsprov med/utan

— Flera stressinducerade vaggroérelseabnormiteter vid ekokardiograf

bat. Idag finns fdljande tillganglig
tromboshdmmande behandlingapi-
per med dokumentarvarde i akutsk-
det a instail kranskalssjukdom:

Trombocgythdmning:

« Acetylsalig/lsyra (ASA) per os

* Fibrinogenecetordockad  med
glykoprotein llb/llla-chiméamantikroppar
— abciximab som intavends infusion

« Fibrinogenrecetordockad med
glykoprotein IIb/llla-hdmmande synte
tiska &mnen — tofiban, gtifibatid som
intravends infusion

Koagulationshamning:

¢ Hepaiin, intravends infusion

 Lagmolekylart hepaiin, subkutana
injektioner \ar tolfte timme

« Direkta tombinhammag, intrave-
nds infusion

Acetylsalicylsyra (ASA): ASA
minskar tombogtemas eaktvitet ge-
nom en ireversibel acetyldng a

hammae, som niedipin, bér hos dessacyklooxygenas oh minskar ddgenom

pdienter endast adindas som tillag
till betablockad p& gund a 6kad isk

frisattningn & trombokan-A, nar
trombogten aktveras & till exempel

delbat 160-500 mg ASA som initial
dos om de ej star pa denna medidimgpr
tidigare. Vid langtidsbehandling har
dagliga doser p& 75-160 mg vissig
vara tillrackliga for at skydda mot ater
insjuknandeLéaga doser ar dsa lamp
ligast eftesom biverkningama minskar
och foljsamheten till langtidsbehand
lingen forbattas [16].

Tiklopidin och efterféljar en klopi-
dogrel: Tiklopidin och klopidagrel
hammar tombogtens aktvering a
ADP (adenosinddsfat) och nedegle-
rar oksa uttycket av lIb/llla-recepto-
rer. | en mandomisead studie ainstabil
angna visadesisken for ateinsjuknan
de i infarkt kunna haleras vid langtids
behandling [17], med undamgtafor
avsaknad a effekt under den f&ta be
handlingsedan. Tilltr on till den gynn-
samma dkekten & denna behandlings
princip har kaftigt forstakts as den ry-
ligen ppoterade megastudien & pati-
enter med deriosklertisk sjukdom
[18] dar klopidgrel visades ha minst
samma skddsefekt mot atensjuk-
nande som ASA vid langtidsbehandling

for ischemiska handelser utan dennkollagen vid ett upturerat pladk. ASA av pdienter efter hjginfarkt. | degsla
ar en valetalerad langtidsbehandling gen kan dessa grart arvandas som
vid instebil kranskélssjukdom sedan ett altenaiv for paienter som ej toler

kombinaion [14].

Tromboshammande behandling
Idag finns klat dokumenteat dels

detifyra vallontrollerade andomises-
de studier vis® minska isken for in

att tromboshammande behandling &farkt med ca 50 mrcent, saval i akut

effektiv, dels & en lombindion as
trombogt- och koagulaionshamning
ar mer effektiv &n endea piincipen en
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skedet som pa lang sikt [15]. Allafpa
enter med misstaekom hjatinfarkt el
ler instdil angna tillfors darfér ome

rar ASA. Inom narp ar lommer esut
taten fran ytteligare studier # visa om
en lombindion asr ASA odch klopido
grel ger ytteftigare behandlingsvinster
De icke ovanliga gastointestinala bi
verkningama od den séllsynta men
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fruktade leukpenin, som minskaan
vandningn a tiklopidin, synes inte
vara nagt problem med dess efterfol
jare klopidayrel.

Fibrinogenreceotorblockad:
Hamning & »final common péaway»
for trombogtaktivering, vilken utgos av
bindning & fibrinogen till dess eceptor
(glykoprotein lIb/llla), &r en y behand
lingspiincip som ethlerats under de se
naste &n [19]. Behandlingn fnns iday

patin, minskar isken for eodlusion ot
reinfarkt med ca 50 cent. Resultan
fran en stor vakntrollerad mndomise
rad studie (PRISM med ca0B0 andoe
miserde péenter) visadeta3 dygns in
fusion med den syntetiskaygbprotein
lIb/llla-hdmmaen tirofiban, som tillag
till ASA, hade minst samma gidande
effekt som hpatininfusion vid instail
kranskalssjukdom [24]. | tva andrpio-
spektiva mandomiseside staa studier har
dessutom vida dt 2—3 d/igns infusion a

tillgénglig dels som monoklonala -an lIb/llla-hdmning med tinfiban (PRISM-

tikroppar mot llb/llla-eceptom (ebcixi-
mab), dels i brm av syntetiska amnen {ti
rofiban, etifibatid). Behandlingn geren
kraftig trombogthamning ob damed
en okad Wdningsisk (Modningar fran
punktionsstallen dt spontana nas- bc
tandkottsbibdningar) men rycket séllan
intrakraniella Bodningar. For at minska
blédningsisken vid lombindionsbe
handling educeas he@aindosen medan
daemot ASA-dosen behalls oforaadr
Behandlingn fnns &nmi endast tillgang
lig som intevends infusion under 12 tim
mar-3 ggn. | samband med PTCA-in
grepp vid instdila koronaa syndom har
flera stoa valgjoda mndomisegide stu
dier dokumentet at saval dimaman
tikroppen &ciximab [20, 21] som de syn
tetiska hammana tirofiban ot eptifiba-
tid [22, 23], som tillag till ASA och he

PLUS med ca 500 paienter) eller pti-
fibatid (PURSUIT med ca 1Q00 pdien
ter) [25, 26], som tillag till ASA och he
paiininfusion, gv 15—-25 pocent ytteli-
gare minskning @ dod od atemnsjuk-
nande i hjdinfarkt och smatepisoder
Aven i dessa studieavtillaggsefekten
mest patglig hos péienter som behand
lades med tidigavaskulaiseling. Reak

koagulaionen, framst gnom stinule-
ring av den antitombinmedieade ham
ningen & faktor Xa ot trombin (fktor
lla) och frisattning & vavnadsiombo
plastinhammae: Vid instebil kranskéls-
sjukdom — saval ke Q-vags irdirkt som
instabil angna — har hpaiininfusion, ut
over ASA, i ett fatal mindr studier [27]
visas halera risken saval forecidv av
smator som for utedling av infarkt i
akutsledet. Den behandlingstid som an
vants for & pavisa en minskadsk for
hjatinfarkt & 5—7 dgar Hepaiinbe
handlingn har dok klara olagnheter
Det tempeutiska fonset ar smalt med
behw av téta lontroller av APTT (aktk
verad patiell tromboplastintid) for &
bibehdlla den tepeutiska malnian
50-70 sekundeRisken for Bodnings
komplikationer stiggr med Okande
APTT-nivd medan namn tydlig elaion
mellan APTT ob tromboshdmmande

tivering efter aslutad behandling har inteeffekt saknas. Bibehallande an lang

rappoteras, oh efektena & den lort-
variga initiala behandlingn synes lar-
sta vid langtidsuppfdljningHos pden-
ter med karstdende idtemigisoder un

vaiig infusionsbehandling ar stanos
uppegaende pgenter \ars kliniska tilk
stand oftast stiliserats redan efter na
got dygns medicinsk behandlinglepa

der kombingionsbehandling med ASA rinets behandlingstkt kwarstar dok

och hegpaiin, minskar aciximabinfusion
risken for rya handelser i vantan pé r
vaskulaiseiing.

Heparin: Hepain hammar dektivt

instabil kranskarlssjukdom
Akut behandling
Initial behandling av alla patienter:

Vid objektiva tecken pa ischemi:

Vid refraktar angina:

— Fortsatt ASA, lagmolekylart

ning/atgéard

— Fortsatt ASA, lagmolekylart

Rekommenderad behandlingsstrategi vid misstankt

— ASA + antianginds behandling (nitrat, betablockad)
— Tillagg lagmolekylart heparin eller intravendst heparin fem dagar
— Tillagg akut PTCA/CABG under skydd av lIb/llla-blockad

Langtidsbehandling hos medicinskt stabiliserade patienter

(Riskbeddémning pa grundval av alder, riskfaktorer, tidigare hjartsjukdom:, h
funktion och tecken pa ischemi, se ruta pa foregdende sida)

L&g risk — tidig utskrivning, inga invasiva undersokningar:
— Fortsatt ASA. Antianginds behandling efter behov
— Avsluta all parenteral behandling
— Belastningsprov — fore utskrivning eller polikliniskt
Méttlig risk — fortsatt utvardering pé sjukhus:

— Vanligen belastningsprov fére stallningstagande till invasiv utred-

— Fortsatt lAgmolekylart heparin fram till eventuella invasiva atgarder
Hog risk — kvarstanna pa sjukhus till invasiv atgard:

— Belastningsprov oftast onédigt och olampligt
— Bradskande PTCA/CABG inom 1-2 dygn

heparin och antianginds medicinering

heparin och antianginés medicinering

LAKARTIDNINGEN + VOLYM 95 « NR 30-31 « 1998

endast sa lamginfusionen pagaFoista
timmama ot dygnet eftergbrytande &
behandlingn inns en isk for reaktive-
ring av koaguldionspocessen dt en
temporar 6kad isk for ateinsjuknande
med smé&or eller einfarkt trots samti
digt pagédende ASA-behandling kli-
nisk piaxis awands ofta endast 1-2gt
ns heaininfusion. Damed &r det osa
ket om man uppnar nédg gynnsam
langtidsefekt as behandlingn. Rislen
for tidiga ateréll bor dok kunna mins
kas ggnom tidig evaskulaiseling under
hepaiinskydd hos p#enter med Okad
risk for recidiv.

Lagmolekylart heparin: Lagmole
kylart hepain har liknande wwm
boshammande &fkter som standdhe
pain (domineande Xa-h&mning &c
mindre tombinhéamning). Fdlelen
med lagmoleidart hepaiin ar en sa ott

jarsom fullstandig bsoiption efter subku

tan tillforsel, minde pioteinbindning
mer féutsdgbar dos—dktrelaion samt
mojligheten till subkutan langtidsbe
handling utan Iboratoriekontroller. |
den senska FRISC-studien (ca500
randomiseade péenter) dokumentex
des for fosta gangn dt ldgmolelylart
hepaiin i subkutan hdg dos tva gy
dagligen under 5—-7yyn, som tillag till
ASA, minskadeisken fér dod hjatin-
farkt och smatrecidv med minst 50
procent jaAmfor med placbo i akutsle-
det & instabil kranskélssjukdom [28]. |
den efterféliande FRIC-studien [29]
jAmfordes samma dos ledehandlings
tid av lAgmolelylart hepain med lorn-
ventionell h@ainbehandling (ca 500
randomisesde péenter) utan & man
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kunde fnna naga signifkanta skillna
der aseende fekvensen atémsjuknan
den. | denyligen iappotterade ESSEN
CE-studien [30] jamfidtes 2-3 dgars
subkutant lagmoleHart hepain med
intraventst standdhepaiin (ca 3000
paienter) \avid frekvensen aténsjuk-
nande ar nagt lage med lagmole
kylart hepaiin &ven vid uppfdljning efter
en manad dt ett &r P4 basenvaerfa-
renhetena fran dessa 800 mndomise
rade ptienter kan knstderas dt 1&g
molekylart hepain ar den bagula
tionshammag som idg har den bast do
kumenteade tillagysefekten till ASA
vid instebil kranskéalssjukdom. Ett
skydd mot pogress & kranskals-

fektivtrombog/thamning ob koagula
tionshamning i akutgdet & instail
kranskalssjukdom karstar en hogisk

for nya komplikaioner under de nar

maste manadea. Saval i den gnska
FRISC-studien [28] med lagmolgkrt
hepaiin 5-7 dagar som i den yligen
rappoterade PURSUI3studien [26]
med heaiin och lIb/llla-hamning i 3
dagar noteades 10-15 prcent isk for

handling vid insthil kranskélssjuk
dom [42, 43].

Tidig revaskularisering

Refraktdr angina: Akuta o
brédskande lanskaisingrepp p& gund
av instabila tillstdnd utgor en dkande
andel & de ingepp pa p#enter som at
gadas med PTCA elleryipass-oper
tion. Trots den intenga medicinska be

hjartinfarkt eller dod efter 1- 3 mana handlingen kan ca 10 pcent & paien-

der tots fortsat ASA-behandling |
FRISC-studien gjates darfor ett fér

tema ej sthiliseras. Om penteina har
upprepade eisoder & smator eller

sok med folngd behandling med enischemi under de f@&ta 1-2 gignensin

lagre dos lagmolelart hepain en
gang daligen under 5 &dor. Under
denna féklingda behandling notades

trombos kan uppnas med subkutana ien fortsat skyddsefekt saskilt hos pa

jektioner 100-120 anti-Xa E/k@vtolf-
te timma utan lboratoriekontroller. Be-
handlingen kan gs under lang tid utan
att immobilisela pdienten ob &wen poe
likliniskt, vilket ger stére mdjligheter
at fortsatta tespin fram till beslut om
och genomféende & kranskals-
rontgen odv/eller evaskularseling.
Denna egim ar ett bekvamaraltendiv
an heaiininfusion for dt uppna en ade

instebil kranskalssjukdom.

Dir ekta trombinhammare: Direk-

tienter med hoig risk for komplikatio-
ner, som de med forhojt aponin-T
[37]. Initialt under de fésta dgama ef
ter dosandngen noteades dok tedk-
en pa eaktivering med en 6kad €
kvens einfarkter, vilket talar for & full
dos loagulaionshamning (lagmole
kylart hepaiin tva ganer dayligen) be

tensva behandling bor knskaksront
gen ot revaskularseiing utféras utan
drojsmal. Rtienter som ar aktuella for
tidig revaskularseling bér ortsatta sin
orala ot paentenla tomboshamman
de behandling &m till ingreppet [6, 7].

Invasiv eller noninvasiv strategi
hos medikamentellt sthiliserade pa
tienter: Hos oviga pdienter &r indika
tionema od tidpunkten for kanskals-
réntgen ot revaskulaiseling vid insta

hovs aen vid langtidsbehandling [28].bil kranskalssjukdom nycket \arie-
Aven vid lombindgion av ASA med rande mellan olika sjukhus. Bland de
kvat tromboshammande behandling vidral koagulaionshAmmande behand paienter som kliniskt »staliseras» &

ling har lag doser kagulaionsham

mare visd sig otillradliga [38], medan

sedsanliga teepeutiska doser visdo-

ta tombinhammae hammar det sistavande esultd [36, 40]. Hos ptenter

nyckelsteget i koagulaionskaskaden,

det vill s&@ trombins nedbytning av fi-

som ej toleerar ASA ar oal koagula
tionshamning wligen ett likvadigt al

brinogen till fibrin. Modellsubstansen temativ som skdd mot aterdll efter en

fér denna pncip ar Bodigelns antiloa-
gulantium hiodin. | kliniska provning
ar har aen syntetiska lagmolgkira
trombinhammas som agatroban, eé-

episod & instabil kranskalssjukdom,
aven om denna behandling framisirfs
dokumentesd efter akut hjdinfarkt
[41]. For navarande pagar dcplane

gatran od inogatran awants. Dessa ras fera studier som utvéderr ryttan
preparts inaktvering as trombin ar av fortsdt intensv tromboshdmmande basta skddet mot smdrecidv och

obeoende w cirkulerande antitombin,
och till skillnad fran he@aiiner inaktive-
ras aen det tombin som ar bndet till

behandling vid instail kranskéissjuk
dom gnom & kombinea ASA med
endea a lagmolelylart hepaiin,

tromben. Samtlig testade substansePEG(poyetylenglykol)-hirudin, klopk

maste ana ges som intaventsa APTT
kontrollerade infusioner Flem stoa
valkontrollerade studier haramomféts

[31-35] utan & man ano kunna visa
naga fodelar famfor hgaininfusion.
Vid arvdndandewahdge doserihns in

dikationer pa & man i akutskdet kan
na nagt batte efekter &n med hpaiin

[36], men samtidigt Okarisken for
blddningsbverkningar. Direkta tom-

binhAmmae awvands darfordrtfarande
endast i kliniska provnirag.

Antitr ombotisk langtidsbehand
ling: Det ar val kant & det foeligger

dogrel eller orla glykoprotein l1b/1l1a-

hadmmae. Innan rya tomboshadmman
de behandlingr kan infoas somutin-

behandling kravs décsaval oery-

gande efiekter mot kadiella komplika

tioner som dokumenti@an av sélerhe

ten, eftesom betydelsenvablddnings

komplikationer, saskilt vid lang\arng

terapi, okar

Trombolys: Hos pdienter med
ischemisk brostsméa utan SThojning,

den medicinska behandlieg séands
30-40 pocent till kanskalsutredning
och revaskularseting inom de ndnas
te 6-12 manadea [2, 3]. Eftesom
minst halften & pdientena antingn
gar till revaskularseiing eller debbas
av hjatinfarkt eller déd under f&ta
halvaet efter en pisod & instabil
kranskalssjukdom, kan det te sig lmef
gat att lata alla penter tidigt gnomga
kranskalsrontgen med tanén 4t tidig
revaskulaisering skulle kunna ara det

hjartinfarkt. Tidig kardioangografi har
ocksa forelen & snaobt identifera pa
tienter \ars piognos skulle kunna fér
battas & revaskulaiseing foljt av
snab utskivning fran sjukhuset dc
minskd behw av ateintagning pa
grund & den samtidig minskningn &
angnabesvaen. | TIMI IlIb-studien
[43], dar pdenter med instail angna
randomisesides till kanskalsront
gen—PTCA, antingn alla inom 48 tim
mar eller endast dem med kea pa
ischemi, spontant eller vid gsstest,
uppnades ingn skillnad i maalitet
eller hjatinfarkt, men man i€k fare
ateintagningar pa gund a angnai den

grendock eller anda ted&en pa en stor invasiva guppen. | en senarstudie dar
hjartinfarkt under utedling, men med en irvasiv strategi med wtinmassig
tecken pa ishemi i form ar ST-sank kranskalsrontgen jamfos med en se

en forhojd rsk for rya kadiella han ning eller Fnegativitet, foreligger ing  lektiv strategi med kianskalsrontgen
delser atminstone 2—3 manader efter em indikaion for akut eperfusion med endast vid tdeen pa ishemi vid ar
episod & instabil kranskalssjukdom. trombols. Hos dessa fianter uppva betspov [44] efter ike Q-vagsindirkt
Detta kan bey pa en under lamg tid ger ej de potentiella vinster som kamar notests en hoge motalitet o
pagaende lakningspress adet insta  uppnas den ckadésken for alhadiga  strokerisk med den ivasiva stategin
bila pladket od/eller en karstdende blédningar. De kliniska studier somut och ingen skillnad i inéktfrekvens.
forhojd koagulaionsaktvitet. Aven ef  forts har ej heller kunigavisa naga  Uppenbaligen utgor penter med in
ter kombinaionsbehandling med ef gynnsamma éékter a trombolysbe stabil kranskéissjukdom en hetegen
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grupp med enarerande isk for kom-
plikationer saval
kranskalsingrepp. Nonirvasiva under

sbkningar med toponin TFanays,

ischemiregistrering, arbetspov (eller
andia stesstest) dt elokadiografi ut-

fors iday rutinmassigt palértalet pai-

enter foe utskivningen efter engisod
av instabil angna eller infikkt. Dessa
test bor hagda mojlighetertidentifi-

era flertalet pdienter med allarig

ischemi, vilka har de st8ta vinstema
med evaskulaiseling [45, 46]. Den
enda pdentgupp som iandomiseside
studier vists erhdlla nagn Owerev-

nadsvinst med tidigevaskulaiseling

efter instdil angna &r de somenom

gar lypass-kiurgi pa gund ar 3-kats-

sjukdom i lombindion med nedsh
vanstekammarfunktion [47], vilka of
tast kan identieras med dessa nonas

siva test.

Selektiv strategi

De senaste ans studier har alltsdnomaliseing,

studier bland annaden pagaende skan

utan som meddinaviska FRISCII-studien, utvéemas

the role of glycoprotein lib-llla receptor-in
hibitors in acute ischemic coronary syn
dromes. Am J Cardiol 1997; 80: 44-8.

och jamfoéis ru dessa behandlings 26. Ohman EM, Califf RM, Topol EJ. Trials in

altemaiv. | dessa studier sands oksa
de modena sekundreventva insa-
sena, liksom de ya metodena for e
vaskularseling med stent devid behe
fibrinogenecetordockad Tills vi har
resultden fran dessa undgikningr
finns inga dokumentexde fodelar med
en direkt invasiv framfor en pmar non
invasi strategi hos paienter utan allar-
lig angna eller alhadig ischemi. Md
begransadeasuser for irvasva ingepp
kan darfér en selektistrategi rekom-
mendeas med bgransning w tidig
kranskalsrontgen till paienter med
spontant ecidiverande eller vid belast
ningspov pavisad alladig angna eller
ischemi. Hos dessa penter fnns gd
anledning # tro at kranskélssjukdo

myocardial infarction. Circulation 1997,
96: 3814-6.

27.Wallentin L. Low molecular weight hepa

rins: a valuable tool in the treatment of acu
te coronary syndromes. Eur Heart J 1996 17:
1470-6.

28.Fragmin-during-instability-in-coronary-ar

tery-disease-study-group (chairman and
coordinator Wallentin L). Low-molecular-
weight heparin during instability in coronary
artery disease. Lancet 1996; 347: 561-8.

30.Cohen M, Demers C, Gurfinkel EP, Turpie

AG, Fromell GJ, Goodman S et al. A com
parison of low-molecular-weight heparin
with unfractionated heparin for unstable
coronary artery disease. Efficacy and safety
of subcutaneous enoxaparin in non-Q-wave
coronary events study group. N Engl J Med
1997; 337: 447-52.

32.White HD. Clinical trials of direct thrombin

inhibitors in acute ischaemic syndromes.
Thromb Haemost 1997; 78: 364-6.

men skall kunna shdliseras med sekun 37.Lindahl B, Venge P, Wallentin L. Troponin

damprevention i brm av kolesteolsank
ning med stiner, rokstopp, dtrycks-
digbeteslontroll och

T identifies patients with unstable coronary
artery disease who benefit from long-term
antithrombotic protection. J Am Coll Cardi
ol 1997; 29: 43-8.

val dokumenteat de gynnsamma sym kombinaionsbehandling med dm- 43.Anderson HV, Cannon CP, Stone PH et al.

tomlindrande ob infarktforebyggande
effektena ar kombindionsbehandling
med tombogt- och koagulationshdm
mande lakmedel i akutskdet vid in
stebil kranskélssjukdom. Ca 10 pr
cent & pdienteina ar dok »refraktaa»
och har brtsata eisoder & ischemi
trots medicingng. Detta tillstand kan
hawas med akutevaskulaiseling med
PTCA eller lypass-kiurgi, vilket bor

utforas utan dréjsmal om den medicins

ka behandlingn ej har tillraklig effekt

inom 1-2 ¢gn. Aven band 6viga pa

tienter ateinsjuknar ca 10-15 pcent
av pdientena med hjainfarkt, och 30
procent behosr revaskulaisers pa
grund & ischemi under de néraste
3-6 manadera tots den sedhnliga be

handlingen med ASA ol antiangndsa
lakemedel.

Risken for ateinsjuknande kan véar
deras gghom en &mbindion as den
kliniska sjukdomsbilden dcresultaen
av enkla undesdkningar som toponin
T-niva, ishemiegistreting od olika
typer & stresstest. W pataligt 6kad
risk for atemsjuknandesom teken pa
allvadig ischemi, fnns anledning th
Overvaga bradskande knskalsront
gen eftesom tidig evaskulaiseling
hos dessa pi@nter minskarisken for
framtida lomplikaioner Hos dessa pa
tienter fnns odksa anledningtafortsat
ta den tombosskddande kmbina
tionsbehandlingn fram till revasku
lariselingsingeppet.

Hos dviga pdienter fnns iday ingen
saler dokumenttion om det langsiktig

forloppet bast p&kas med en mer

boshammande |&medel.
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