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❙ ❙ Majoriteten av patienter med angina pectoris på grund av
ischemisk hjärtsjukdom kan ges en adekvat behandling med
läkemedel, revaskulariserande ingrepp (bypasskirurgi) och
perkutan transluminal koronar angioplastik (PTCA). Under
de senaste decennierna har läkemedelsbehandlingen avsevärt
förbättrats och nya metoder utvecklats för invasiv terapi. Det-
ta har inneburit inte bara en avsevärt förbättrad symtomlind-
ring utan också mer gynnsam prognos för patienter med isch-
emisk hjärtsjukdom. En konsekvens av minskad mortalitet är
dock ökad morbiditet i denna patientgrupp. 

En växande patientgrupp
Patienter som har svår invalidiserande angina trots optimal lä-
kemedelsbehandling och som inte är tillgängliga för vidare
revaskulariserande ingrepp utgör ett kliniskt problem. Ut-
vecklingen inom läkemedelsbehandling och revaskularise-
ring har fått till följd att denna patientgrupp är relativt stor och
växande. Tillståndet har tilldelats flera olika benämningar, så-
som »endstage coronary artery disease«, intraktabel angina
pectoris och refraktär angina pectoris. Termerna »endstage
coronary artery disease« respektive intraktabel angina pecto-
ris är mindre lämpliga, eftersom båda antyder att tillståndet
inte är tillgängligt för behandling. Refraktär angina är därför
en mer adekvat term, eftersom detta kliniska syndrom visser-
ligen är svårbehandlat men ändå tillgängligt för ett antal möj-
liga terapeutiska åtgärder. Det bör också påpekas att denna
patientgrupp generellt har en låg livskvalitet i form av otill-
fredsställande symtomlindring, begränsad fysisk aktivitet
och ogynnsamma konsekvenser för yrkes- och familjeliv.
Mot bakgrund av ovanstående ter det sig angeläget att alla kli-
niskt verksamma läkare som arbetar med angina pectoris-pa-
tienter har en basal kunskap om refraktär angina pectoris, om
hur tillståndet utreds och värderas och om de behandlings-
möjligheter som idag finns tillgängliga. 

Definition
För definition av angina pectoris hänvisas till dokumentet
»Management of stable angina pectoris« [1]. Angina pectoris

är ett tillstånd som karakteriseras av obehagskänsla/smärta i
bröstet förorsakad av reversibel myokardischemi [1]. Riktlin-
jer från American College of Cardiology och American Heart
Association utgivna 1999 ger anvisningar för handläggning
av patienter med kronisk stabil angina [2]. 

Det är viktigt att betona att angina pectoris är en klinisk di-
agnos. 
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Group. Denna grupp har enats om följande definition för re-
fraktär angina pectoris: 

Refraktär angina pectoris är ett kroniskt tillstånd karakteri-
serat av angina förorsakat av koronarinsufficiens på grund
av koronarsjukdom. Tillståndet kan inte kontrolleras genom
en kombination av medicinsk behandling, angioplastik och
bypasskirurgi. Symtomen skall, efter klinisk bedömning, an-
ses vara förorsakade av reversibel myokardischemi. 

Epidemiologi
Incidensen och prevalensen av refraktär angina pectoris är
inte känd. I en översikt från Statens beredning för medicinsk
utvärdering (SBU), publicerad 1998, undersöktes patienter
som remitterats för koronarangiografi på grund av stabil an-
gina pectoris under åren 1994–1995 [3]. 9,6 procent av de pa-
tienter som remitterades accepterades inte för revaskularise-
ring trots allvarliga symtom. 

En annan svensk undersökning gjord 1998 innefattade en
enkät till toraxkirurgiska centra i Sverige. I denna undersök-
ning uppskattades andelen patienter som remitterats för koro-
narangiografi, och som inte accepterades för revaskularise-
ring trots symtom, till 5–15 procent [4]. Majoriteten av dessa
patienter uppfyller sannolikt kriterier för refraktär angina 
pectoris, vilket skulle innebära en incidens på ca 2 000 pati-
enter per år i Sverige och 30 000–50 000 patienter per år i 
Europa.

För närvarande pågår en prospektiv epidemiologisk studie
omfattande de sju centra i Västsverige som utför koronaran-
giografi. Data från denna undersökning kommer att redovisas
under år 2001. 

Diagnostik och utredning
För att fastställa diagnosen refraktär angina pectoris rekom-
menderas ett standardiserat diagnostiskt förfarande. För att

fastställa att ytterligare revaskularisering icke är möjligt skall
patienten bedömas av kardiologer och toraxkirurger på en to-
raxkonferens eller motsvarande. Bedömningen skall baseras
på en aktuell koronarangiografi. Patientens medikamentella
behandling skall noggrant värderas, så att denna verkligen är
optimal. Det är mycket viktigt att så långt det är möjligt fast-
ställa att patientens symtom förorsakas av aktuell, reversibel
myokardischemi och att exkludera andra orsaker till bröst-
smärta, såsom muskuloskeletal smärta, esofagusutlöst smär-
ta, gastrointestinala tillstånd osv. 

Diagnosen bör också baseras på en aktuell undersökning
avseende myokardischemi, som t ex stressekokardiografi el-
ler myokardskintigrafi, för att fastställa att reversibel myo-
kardischemi föreligger. Konventionellt arbetsprov är oftast
otillräckligt på grund av att många patienter har EKG-föränd-
ringar av kronisk natur som försvårar tolkningen. Om aktuell
reversibel ischemi inte kan påvisas rekommenderas restrikti-
vitet med ytterligare terapeutiska åtgärder, även i de fall pati-
enten har en känd koronarsjukdom och bröstsmärtan ter sig
anginös till naturen. 

Det är dessutom mycket viktigt att utesluta att psykosoci-
ala faktorer dominerar symtomatologin. Om så är fallet 
rekommenderas också restriktivitet med ytterligare terapeu-
tiska åtgärder riktade mot angina och myokardischemi. Be-
handlingen skall i dessa fall inriktas på psykosocial rehabili-
tering. 

Behandlingsmöjligheter vid refraktär angina pectoris
De senaste två decennierna har ett antal behandlingsmöjlig-
heter utvecklats. 

I nuläget föreligger inga riktlinjer för vilken av dessa be-
handlingsmetoder som skall väljas, inte heller i vilken ord-
ning de skall prövas. Situationen är sådan att patienten, bero-
ende på sin geografiska hemort, kan bli föremål för allt från
beteendeterapi till hjärttransplantation. Denna situation är
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inte acceptabel. Det är därför angeläget att få fram internatio-
nellt och nationellt accepterade riktlinjer. De viktigaste meto-
derna i ett europeiskt perspektiv redovisas nedan.

❙ ❙ Neuromodulation: TENS och SCS
Behandling med neuromodulationstekniker vid angina pecto-
ris introducerades i slutet av 1970-talet. Trots att det initialt
förelåg relativt stor skepticism har transkutan elektrisk nerv-
stimulering (TENS), senare även ryggmärgsstimulering,
»spinal cord stimulation » (SCS), accepterats som terapeutis-
ka möjligheter vid refraktär angina där konventionella be-
handlingsmöjligheter är uttömda [5]. 

TENS-metoden
TENS är en neuromodulationsteknik som liknar nålakupunk-
tur. I stället för nålar används gummielektroder som applice-
ras över det smärtande området på bröstkorgen och ansluts till
en bärbar pulsgenerator. Patienten kan själv på ett enkelt sätt
använda apparaten i hemmet efter instruktioner. När en angi-
naattack uppträder eller förväntas sätter patienten på stimule-
ringen under 1–3 minuter. Det är viktigt att elektroderna pla-
ceras så att de parestesier som uppträder vid stimulering täck-
er smärtutbredningen för anginan, eftersom detta är det enda
sättet att försäkra sig om att adekvata spinala segment aktive-
ras (dvs de segment som försörjer hjärtat). TENS har befun-
nits vara en säker metod; den antianginösa effekten har i fle-
ra studier visats vara sekundär till en minskning av myokard-
ischemin [6-10]. 

Många patienter utvecklar dock hudirritation, vilket för-
svårar eller omöjliggör fortsatt behandling med kutana elek-
troder. Detta är ett problem vid långtidsbehandling. Av bl a
denna anledning är SCS en bättre behandlingsmetod. SCS är
sannolikt också mer effektiv än TENS. 

TENS används för närvarande primärt som testmetod in-
för planerad implantation av SCS. Om patienten efter isch-
emiprovokation får bröstsmärta som försvinner efter 30–60
sekunders högintensitetsstimulering med TENS talar detta
starkt för att smärtan är av ischemiskt ursprung. Vid andra
smärttillstånd är effekten inte lika omedelbar och i allmänhet
inte heller lika fullständig. 

TENS har också med lovande resultat använts för behand-
ling av instabil angina hos patienter där sedvanlig terapi inte
ger tillräcklig symtomlindring [11]. 

SCS-metoden
Implantationen sker i lokalbedövning, vilket gör att patienten
och operatören kan kommunicera under peroperativ teststi-
mulering. En 4-polig elektrod placeras epiduralt och i ett så-
dant läge att patienten upplever parestesier i området där den
anginösa smärtan uppträder. Vanligtvis placeras elektrod-
spetsen vid nivå T1–T2. Pulsgeneratorn placeras i en subku-
tan ficka nedom vänster arcus och sammankopplas med elek-
troden via en kabel som tunneleras subkutant. Ett SCS-system
är således helt slutet. Systemet liknar en pacemaker, med den
skillnaden att elektroden är placerad epiduralt. Pulsgenera-
torn programmeras sedan med hjälp av en extern programme-
rare och kontrolleras av patienten med hjälp av en liten fjärr-
kontroll. 

Patienten kan sätta av och på stimulatorn och variera styr-
kan i stimuleringen. Patienten rekommenderas att stimulera
profylaktiskt på en medelhög intensitet under 1–2 timmar tre
till fyra gånger dagligen och med hög intensitet under 30–120
sekunder när anginös attack uppträder eller förväntas. 

Resultat
• Säkerhet. Ett relativt stort antal studier avseende korttidsef-
fekterna av TENS och SCS på myokardischemi och angina-

smärtor har publicerats sedan 1982. I dessa studier återfinns
ett höggradigt reproducerbart mönster: oberoende av vil-
ken metod som används för att provocera ischemi – t ex 
arbetsprov, rullande matta, farmakologisk belastning eller
förmakspacing – påverkas inte relationen mellan anginös
smärta och myokardischemi av stimuleringsbehandling [6-9,
12-17].

Man har således observerat att myokardischemi under på-
gående behandling ger upphov till anginös smärta. Behand-
lingen berövar således inte patienten varningssignalen smär-
ta. Dessutom maskerar inte behandling med SCS symtom vid
hjärtinfarkt [18]. Studier med långtids-EKG-registrering un-
der normal livsföring har visat frånvaro av arytmier och en
minskning av den totala ischemiska bördan i vardagslivet
[17-19]. 

• Verkningsmekanismer. Den antiischemiska effekten beror
sannolikt på en minskning av myokardiets syrekonsumtion på
en jämförbar nivå av kardiell belastning [7-20]. I en del stu-
dier har man också observerat förändring av flödesstrukturen
i myokardiet, så att blod redistribueras från icke-ischemiska
till ischemiska områden [21-23]. Dessutom finns det håll-
punkter för att den antiischemiska effekten delvis är beroen-
de av en minskning av sympatikustonus [24, 25]. I djurstudi-
er har betaendorfin visats reducera syrgaskonsumtionen i
myokardiet [26]. En ökning av nivåerna av intrakardiellt be-
taendorfin har visats under pågående behandling med SCS
[27].

Sammanfattningsvis har neuromodulationsteknikerna en
antianginös effekt som är sekundär till minskad myokard-
ischemi. Detta beror troligen på en parallellförskjutning av
den ischemiska tröskeln till en högre nivå av hjärtarbete, dvs
en ökning av hjärtarbetets effektivitet. De bakomliggande
mekanismerna är komplexa och innefattar en minskning av
syrgaskonsumtion, påverkan på flödesdistribution i myokar-
diet samt neurohumorala mekanismer.

• Kliniska effektivitetsstudier. I ett antal kliniska långtidsstu-
dier har TENS och SCS visats ge upphov till varaktig sym-
tomlindring med en förbättrad anginaklass (klassificering en-
ligt Canadian Cardiovascular Society), förbättrad fysisk och
social aktivitet samt minskad konsumtion av kortverkande
nitroglycerin [7, 15, 19, 28, 29]. Instabil angina och hjärtin-
farkt under pågående stimuleringsbehandling har visats ge
upphov till typiska symtom [18]. I en retrospektiv registerstu-
die, omfattande mer än 500 patienter, med en uppföljningstid
på upp till tolv år påvisades inga negativa effekter på morta-
litet och morbiditet [30]. 

Under 1990-talet genomfördes en randomiserad studie,
den s k ESBY-studien, där SCS jämfördes med koronar by-
passoperation [31]. 104 patienter med koronarsjukdom och
svår angina pectoris med ökad kirurgisk komplikationsrisk
men utan prognostisk vinst av revaskularisering inkluderades
(53 SCS, 51 bypasskirurgi; medelålder 68 år, standarddevia-
tion nio år). Båda grupperna fick en höggradigt signifikant re-
duktion såväl av anginaattacker som av konsumtion av kort-
verkande nitroglycerin. Förbättringen var likvärdig mellan
grupperna. Patienterna i bypasskirurgigruppen visade tecken
till förbättrad myokardperfusion under arbetsprov, vilket inte
kunde påvisas i SCS-gruppen. Patienterna i SCS-gruppen
hade dock inte aktiv stimulering. Åtta patienter dog under
uppföljningsperioden på sex månader, sju av dessa dödsfall
inträffade i gruppen som genomgått bypasskirurgi. Baserat på
en »intention to treat«-analys var mortalitet och cerebrovas-
kulär morbiditet lägre i SCS-gruppen. 

Studien ger vid handen att bypasskirurgi och SCS ger lik-
värdig symtomlindring i denna patientgrupp. Vid en långtids-
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uppföljning efter i genomsnitt fyra år kvarstod den goda sym-
tomlindringen i båda patientgrupperna, utan skillnad mellan
grupperna. Mortaliteten efter tre och fem år är likvärdig mel-
lan grupperna [32].

I nuläget har närmare 2 000 patienter i världen implante-
rats med SCS på indikationen angina. Ca 600 av dessa in-
grepp har gjorts i Sverige. Antalet patienter som fått behand-
ling med TENS för refraktär angina är inte känt men har upp-
skattats till omkring 4 000. 

Komplikationer efter SCS förekommer i ca 1–5 procent av
fallen. Dessa har utgjorts av en ytlig infektion kring pulsge-
neratorn och komplikationer i form av elektroddislokation
och elektrodavbrott. Inga allvarliga komplikationer, såsom
epidural abscess eller blödning, har uppträtt i Sverige vid im-
plantation på indikationen angina. 

Klinisk långtidsuppföljning har visat att ca 80 procent av
patienterna har en långvarig symtomlindring med färre angi-
naattacker, minskad konsumtion av kortverkande nitroglyce-
rin, ökad fysisk aktivitet samt förbättrad livskvalitet. Detta
goda kliniska resultat är beroende av adekvat patientselek-
tion, noggrann uppföljning plus det faktum att patienterna har
behandlats vid enheter där erfarenhet av både patientgruppen
och behandlingsmetoden byggts upp. 

Konklusion
Neuromodulationsteknikerna TENS och SCS är säkra och
effektiva metoder för att behandla refraktär angina. Den ve-
tenskapliga dokumentationen är relativt riklig jämfört med
andra behandlingsmetoder som används i denna patient-
grupp. 

❙ ❙ Torakal epidural anestesi
Epidural anestesi, en välkänd och väletablerad metod 
för regional bedövning, används som rutinmetod i kli-
niskt bruk på många indikationer. Torakal epidural anes-
tesi (TEDA) introducerades för behandling av instabil 
angina av Blomberg och medarbetare i mitten av 1980-talet
[33].

Metod
En epiduralkateter införs på en nivå som motsvarar de kar-
diella segmenten, dvs C7–T5. Bupivakain infunderas i lämp-
lig dos antingen kontinuerligt med en infusionspump eller 
via intermittent injektion. På detta sätt åstadkoms blockad 
av spinalrötter och sympatiska gränssträngen på dessa 
nivåer. 

Resultat
Det finns en relativt riklig dokumentation avseende TEDA
vid behandling av instabil angina och akut myokardischemi.
I djurstudier har TEDA visats ge en minskning av de isch-
emiska komplikationerna efter ligatur av koronarkärl [34]. I
studier på människa har TEDA visats dels ha gynnsamma ef-
fekter på central hemodynamik, dels ge upphov till god sym-
tomlindring och minskning av myokardischemi vid instabil
angina. TEDA har också visats ha en gynnsam effekt på ex-
perimentellt provocerad myokardischemi [35]. I en studie av
Gramling-Babb och medarbetare användes TEDA för lång-
tidsbehandling av tio patienter med svår koronarsjukdom och
stabil angina under ett år. Man erhöll god symtomlindring,
men det förelåg relativt många komplikationer i form av in-
fektioner, epiduralfibros och paravertebral muskelspasm
[36]. 

TEDA har således använts under mer än ett decennium för
behandling av patienter med svår eller instabil angina. Flera
hundra patienter har behandlats globalt. Resultaten vid insta-
bil angina är utmärkta, och TEDA är en accepterad metod vid

detta tillstånd. Utfallet är mindre väldokumenterat vid kro-
nisk stabil angina pectoris; metoden förefaller också mindre
attraktiv för långtidsbruk, i huvudsak beroende på risk för
komplikationer (i första hand infektion) samt praktiska nack-
delar. 

❙ ❙ Endoskopisk torakal sympatikotomi
Hjärtats sympatiska innervation har sitt ursprung i de lägre
cervikala och övre torakala segmenten av den sympatiska
gränssträngen. Smärtimpulser från hjärtat leds i C-fibrer i
samma nerver som de afferenta sympatiska nerverna. Det teo-
retiska underlaget för sympatikotomi för behandling av angi-
na pectoris är att åstadkomma en permanent sympatikus-
blockad och en analgetisk effekt genom att avbryta transmis-
sionen av smärtimpulser. 

Metod
Öppen kirurgisk sympatektomi av delar av den sympatiska
gränssträngen för behandling av angina introducerades på
1890-talet [37]. Under perioden 1920–1950 publicerades fle-
ra kliniska rapporter [38, 39]. Incidensen av allvarliga kom-
plikationer, förutom mortalitet, var ungefär 10 procent. Man
kunde dock åstadkomma symtomlindring hos 70–80 procent
av patienterna. 

Öppen sympatektomi övergavs för denna indikation när
nya kirurgiska metoder för behandling av angina pectoris in-
troducerades, i huvudsak bypasskirurgi.

Endoskopisk transtorakal sympatikotomi (ETS) är känd
sedan 1960-talet men användes då föga. Metoden återinför-
des och utvecklades av Göran Claes i mitten av 1980-talet
[40]. Till en början användes ETS endast för behandling av
palmar hyperhidros. I slutet av 1980-talet började Claes, Wet-
tervik och medarbetare att använda hög transtorakal endosko-
pisk sympatikotomi för att behandla refraktär angina. 

Ingreppet sker i intubationsnarkos. Man går in i pleuraka-
viteten i medioklavikularlinjen med patienten halvsittande.
Därefter insuffleras koldioxid så att lungan kollapsar. Sympa-
tiska ganglia koaguleras med hjälp av ett elektroresektoskop.
Vanligen delas två till fem torakala ganglier på nivåerna
T1–T5. Ingreppet sker vanligen på vänster sida. Om effekten
är otillräcklig kan operationen göras bilateralt. Observera att
ingreppet inte får ske endast på höger sida, eftersom detta
medför en ökad risk för ventrikulära arytmier.

Resultat
Den vetenskapliga dokumentationen för ETS vid angina är re-
lativt begränsad. I två studier (24 respektive 43 patienter) på-
visades minskat antal anginösa attacker, ökad arbetskapacitet
och minskad grad av ST-sänkning vid maximalt arbete [41,
42]. I en studie på 57 patienter med långtids-EKG-registre-
ring (Holter) med efterföljande hjärtfrekvensanalys erhölls en
förändring i hjärtfrekvensvariabilitetsmönstret som ansågs
vara gynnsam [43]. 

Till dags dato har ca 120 patienter behandlats med ETS.
Man har rapporterat minskad angina och minskad konsum-
tion av kortverkande nitropreparat. Komplikationerna utgörs
av peri- och postoperativ död, myokardinfarkt, autonoma och
sensoriska störningar. 

ETS får fortfarande betraktas som en experimentell be-
handling med en ogynnsam profil avseende mortalitet, mor-
biditet och komplikationer. Den vetenskapliga grunden är
fortfarande begränsad. ETS är därför inte lämplig som första-
handsalternativ för behandling av refraktär angina. Metoden
har en stor fördel, nämligen att den är oberoende av patientens
compliance. Dessutom har metoden, i motsats till neuro-
modulation, gynnsamma effekter på bröstsmärta av annan 
orsak. Den kan därför användas för behandling av patienter
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där complianceproblem förväntas efter noggrann riskvärde-
ring. 

❙ ❙ Laserrevaskularisering
Den ursprungliga idén bakom laserrevaskularisering var att
åstadkomma en myokardperfusion liknande den hos reptiler,
vilka perfunderar myokardiet direkt från syrerikt blod i väns-
ter kammare via s k sinusoider. Metoden innebär att man
»borrar« hål i vänsterkammarens vägg med hjälp av en laser-
stråle [44]. 

Transmyokardiell laserrevaskularisering 
Vid transmyokardiell laserrevaskularisering (TMLR) öppnas
den vänstra pleurakaviteten genom en främre anterolateral to-
rakotomi, vanligen genom det femte interkostalrummet. Efter
det att perikardiet har öppnats utförs ingreppet på slående
hjärta, således utan hjärt–lungmaskin. En laser riktas mot epi-
kardiet i det område där reversibel ischemi föreligger (samti-
digt som man försöker undvika epikardiella kärl). Lasern
åstadkommer ett penetrerande hål från epikardiet till endokar-
diet. Kanalerna är ca 1 mm i diameter och distribueras en per
cm2 i det aktuella området. Den epikardiella blödningen stil-
las genom tryck. 

Peri- och postoperativa komplikationer utgörs av myo-
kardinfarkt, ventrikulära arytmier, förmaksflimmer, mitralis-
insufficiens på grund av skada på chordae tendineae, blöd-
ning och andra komplikationer såsom sårinfektion och pneu-
moni [45]. 

Transmyokardiell laserrevaskularisering används i selek-
terade patientgrupper med svår stabil angina, god eller endast
lätt nedsatt vänsterkammarfunktion och inoperabel koronar-
sjukdom som inte kan behandlas adekvat med medikamentell
terapi. Patienter med signifikant nedsatt ejektionsfraktion är
inte lämpade för laserbehandling. Ingen effekt har påvisats på
akut myokardischemi. Behandlingen reducerar symtomet an-
gina hos vissa patienter, med snabbt insättande symtomlind-
ring, som dock tyvärr ofta klingar av med tiden. Dyspné för-
bättras inte, inte heller ejektionsfraktion eller myokardperfu-
sion. 

Mortaliteten varierar mellan 5 och 20 procent, den perio-
perativa morbiditeten mellan 32 och 68 procent i olika studi-
er. Trots att det i djurstudier har visats att kanalerna förblir
öppna har man vid undersökningar på människa inte kunnat
observera detta, dvs kanalerna klottar igen. 

En annan möjlig mekanism för förbättrad perfusion är att
den laserinducerade myokardskadan stimulerar angiogenes
och kollateralbildning. Verkningsmekanismen är fortfarande
oklar. 

Jämförelse mellan TMLR och medicinsk terapi
Sex randomiserade kontrollerade studier har jämfört trans-
myokardiell laserrevaskularisering med medicinsk terapi hos
patienter med svår angina som inte är lämpliga för fortsatt
konventionell revaskularisering [46-52]. I samtliga dessa sex
studier observerades en förbättring avseende frekvens och
svårighetsgrad av angina. Myokardperfusionen mättes i fem
av dessa sex studier. I fyra av dessa fem undersökningar för-
bättrades inte perfusionen, i den femte var graden av symtom-
lindring inte proportionell mot förbättringen i perfusionen
[47-52]. Trots att det har föreslagits att kärlnybildning på
grund av angiogenes kan förbättra perfusionen efter laserre-
vaskularisering föreligger inga bevis för att ingreppet påver-
kar global eller regional vänsterkammarfunktion, vilket oftast
är resultatet vid kliniskt signifikant förbättrad myokardperfu-
sion. 

Sammantaget förefaller det som om symtomlindringen ef-
ter transmyokardiell laserrevaskularisering i huvudsak beror

på placebomekanismen, men denervation och angiogenes kan
också ha betydelse. 

Perkutan laserrevaskularisering 
En mindre traumatisk metod, perkutan laserrevaskularisering
(PLR), för att revaskularisera myokardiet med hjälp av laser
har utvecklats på senare år. Ett kateterburet laserfiberoptiskt
system introduceras via femoralartären genom aorta in i väns-
ter kammare. Lasern bränner icke-penetrerande hål från 
endokardsidan. Metodstudier från Tyskland på 30 patienter
har visat att metoden är relativt lätt att använda; man hade 
endast en allvarlig komplikation i form av perikardtamponad
[53]. Symtomlindringen uppskattades till minst två angina-
klasser.

I andra studier har man funnit att resultatet efter PLR lik-
nar det efter TMLR, med förbättring av anginaklass och ar-
betskapacitet parallellt med minimala eller inga förändringar
vid skintigrafiska studier av perfusionen [54, 55]. I en serie på
27 patienter fanns ingen mortalitet, och efter sex månaders
uppföljning observerades en signifikant reduktion avseende
anginösa symtom och funktionsklass, även en förbättring av
arbetskapaciteten [56]. I PACIFIC-studien randomiserades
221 patienter med refraktär angina till PLR eller medicinsk
behandling [57]. Efter tolv månader hade laserbehandlade pa-
tienter en 30-procentig förbättring avseende arbetskapacitet
och en signifikant förbättring av CCS-funktionsklass (enligt
Canadian Cardiovascular Society). 

Mortaliteten vid PLR-behandling har skattats till 1 pro-
cent. Från tillgängliga data förefaller det som om det kliniska
resultatet av perkutan laserrevaskularisering är ungefär lik-
värdigt med det vid transmyokardiell laserrevaskularisering,
dvs en minskad grad av angina utan övertygande hållpunkter
för förbättrad myokardperfusion. Flera studier där resultatet
kan förväntas inom det närmaste året pågår. 

❙ ❙ Sammanfattning och rekommendationer
Refraktär angina pectoris utgör ett kliniskt problem som först
under senare år har uppmärksammats. Patientgruppen är stor
och växande. Tillståndet har tidigare inte definierats på ett
standardiserat sätt och behandlingsmetoderna varierar, fram-
för allt beroende på geografisk lokalisation. Jämförande stu-
dier saknas. Det ter sig därför angeläget att ta fram riktlinjer
för diagnostik, utredning och behandling av denna patient-
grupp. 

Baserat på tillgänglig dokumentation rekommenderar vi
att de behandlingsalternativ som redovisats i denna artikel
rangordnas enligt följande: 

– Alternativ 1: Väldokumenterade metoder som används vid
flera olika centra med experimentellt och kliniskt visad ef-
fekt på symtom och ischemi samt gynnsam biverknings-
profil: transkutan elektrisk nervstimulering (TENS), rygg-
märgsstimulering/»spinal cord stimulation« (SCS).

– Alternativ 2: Teoretiskt lovande metoder, men som be-
höver utvärderas vidare: perkutan laserrevaskularisering
(PLR), torakal epidural anestesi (TEDA).  

– Alternativ 3: Mindre väldokumenterade metoder, eller
metoder där dokumentationen visar ogynnsam biverk-
ningsprofil: endoskopisk torakal sympatikotomi (ETS),
transkardiell laserrevaskularisering (TMLR).

Det är angeläget att bedriva ytterligare forskning inom det-
ta fält. Som exempel kan nämnas epidemiologiska studier av-
seende incidens och prevalens av refraktär angina, liksom
jämförande studier av de olika behandlingsmetoderna. Alltef-
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tersom nya data framkommer kan rekommendationerna en-
ligt ovan komma att ändras.

Alla läkare som behandlar patienter med angina skall kän-
na till syndromet refraktär angina pectoris och kunna ställa en
preliminär diagnos. Diagnosen skall därefter fastställas av
kardiolog och toraxkirurg, på basis av en aktuell koronaran-
giografi. Utredning och val av behandlingsmetoder bör ske
vid specialiserade centra, där erfarenhet systematiskt kan in-
samlas och adekvat forskning bedrivas. 
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SUMMARY

Refractory angina pectoris
– treatment guidelines

Tore Eliasson, Henrik Norrsell, Clas Mannheimer
Läkartidningen 2001;98:5170-7

Refractory angina pectoris is defined as severe 
angina despite optimal medical and surgical/inva-
sive treatment (CABG, PTCA). The epidemiology of
this condition is unknown. The estimated yearly in-
cidence is 2,000 patients in Sweden and
30,000–50,000 patients in Europe. The patient
group is growing as a result of improved therapy.
A number of additional treatment modalities have
been developed during the last decades. The 
article summarises the scientifical and clinical ba-
sis of these treatments and gives recommenda-
tions concerning their use. 
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