MEDISIN OG VITENSKAP | tema | hjertesykdommer

Moderne behandling av akutt hjerteinfarkt
uten ST-elevasjon

Sammendrag

Ustabilt koronarsyndrom er en samle-
betegnelse for koronarsykdom med
ustabile brystsmerter med og uten
hjerteinfarkt. Pasientene skal alltid
innlegges i sykehus. Det foregar en
epidemiologisk endring — det er en
gkning av sma hjerteinfarkter uten
ST-elevasjon i EKG og en reduksjon av
storre infarkter med ST-elevasjon.
Denne klassifiseringen er nyttig for
behandlingsstrategien.

Pasienter med ustabile brystsmerter
og koronarsykdom eller infarkt uten
ST-elevasjon bgr starte antitrombotisk
behandling med acetylsalisylsyre,
heparin og klopidogrel allerede ved
innkomst i sykehus. Pasienter med
middels eller hay risiko for ded eller
kardiale hendelser kan ha gunstig
tilleggseffekt av lIb/llla-glykoprotein-
reseptorhemmer og ber gjennomga
videre utredning med koronar angio-
grafi de forste 6-48 timer, deretter
straks eller innen fa dager fa utfort
perkutan koronar intervensjon (PCl)
eller hjertekirurgi. Dette bedrer
prognosen og reduserer liggetiden

i sykehus. Behandling av epidemiolo-
giske risikofaktorer, kostholdsveiled-
ning og korrekt valg av medikamentell
behandling ved oppfelging har doku-
mentert god prognostisk effekt. Det er
viktig og ressursvennlig & gke oppmerk-
somheten rundt denne pasientgruppen
for & redusere mortalitet og morbiditet
pa kort og lang sikt.
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Ustabilt koronarsyndrom er en betegnelse for
i hovedsak fire manifestasjoner av symptom-
givende koronarsykdom. Det omfatter pa-
sienter med anamnestisk ustabil angina pec-
toris uten andre objektive funn, ustabil angina
ledsaget av ST-senkning i EKG under smer-
teanfall, akutt hjerteinfarkt uten ST-elevasjon
i EKG (nSTEMI= non ST-elevation myocar-
dial infarction) og akutt hjerteinfarkt med ST-
elevasjon i EKG (STEMI). Pasientene i alle
disse fire gruppene har okt risiko for alvorlige
kardiovaskulare hendelser, spesielt nytt hjer-
teinfarkt og ded, i lopet av de forste seks ma-
neder etter debut av ustabile symptomer. Be-
tegnelsen STEMI eller nSTEMI brukes som
hjelpemiddel til & avgjere en behandlingsstra-
tegi, mens den fortsatt nyttige klassifiserin-
gen i Q-bolge- eller ikke-Q-belgeinfarkt i
EKG mer er en prognostisk inndeling og et
grovt mal pa infarktets storrelse. Et av be-
handlingsmélene er saledes & hindre utvikling
av Q-belgeinfarkt.

Ved adekvat medikamentell behandling
og/eller koronar angioplastikk eller hjertekir-
urgi kan man redusere den initiale myokard-
iskemien og samtidig redusere risikoen for
alvorlige komplikasjoner blant pasienter med
infarkt uten ST-elevasjon, hos pasienter med
ustabil angina pectoris med ST-depresjon i
EKG og hos pasienter med akutt ST-eleva-
sjon (1-3). Gruppen med ustabil angina pec-
toris og normalt EKG uten ekning i verdiene
av myokardmarkerer (troponin eller CK-
MB) har ogsa ekt risiko for kardiovaskulare
hendelser. 1 likhet med alle personer med
symptomgivende koronarsykdom har de god
symptomatisk effekt av bade medikamentell
og revaskulariserende behandling, men hvor-
dan behandlingen pévirker den videre pro-
gnose, har vert mindre studert. Dette har
sammenheng med at det er vanskeligere &
skjelne koronarbetingede brystsmerter fra
andre rsaker til smerter i brystet nér dette er
eneste inklusjonskriterium.

For & sikre en mest mulig homogen popu-
lasjon har man derfor i de fleste studier av
ustabilt koronarsyndrom fortrinnsvis inklu-
dert pasienter som har hatt forandringer
i EKG og/eller verdistigning for markerer i

tillegg til brystsmerter. Epidemiologien er i
ferd med & endre seg, idet vi far stadig flere
pasienter med ustabilt koronarsyndrom med
ikke-Q-belgehjerteinfarkt innlagt i sykehus,
mens de store Q-belgehjerteinfarktene avtar
i hyppighet (4). Det dreier seg om et relativt
stort pasientvolum. I de tre fylkene i Helse
Vest, med i alt ca. 900 000 innbyggere, ble i
2002 4 210 pasienter med ustabilt koronar-
syndrom behandlet i sykehus, fordelt pa
2 613 med diagnosen akutt hjerteinfarkt og
1 597 med diagnosen ustabil angina pecto-
ris. Fordi klassifiseringen av akutt hjertein-
farkt med eller uten ST-elevasjon er sa ny, er
det mangel pa gode registreringer av antal-
let, men man regner med at infarkter med
ST-elevasjon nd utgjer 30—40 % av det tota-
le antall av akutt hjerteinfarkt.

Patofysiologi

Nokkelordene ved initieringen av ustabil an-
gina pectoris og akutt infarkt er inflamma-
sjon og plakkruptur. En periode med inflam-
masjon 1 det aterosklerotiske omradet er
vanlig. Dette har vert pavist biokjemisk
med inflammasjonsmolekyler (interleuki-
ner, metalloproteinaser, nekrosefaktor kap-
pa B, adhesjonsmolekyler) og ved at det
skjer en temperaturekning lokalt i plakket,
en gkning som for forskningsformal kan ma-
les ved hjelp av mikroelektroder. Slike elek-
troder er nd kommersielt tilgjengelige. In-
flammasjonscellene i plakkene skiller ut cy-
tokiner, som forer til en akuttfasereaksjon
med okt syntese av CRP. Tidligere har det
bare vert mulig & male CRP-konsentrasjo-
ner over 5 mg/ml. Ny analyseteknikk gjor
det mulig & male konsentrasjoner ned til 0,1
mg/ml, slik at konsentrasjoner av CRP under
5—10 mg /ml kalles mikro-CRP. Mikro-CRP

Hovedbudskap

Ustabil angina og akutt hjerteinfarkt
uten ST-elevasjon skyldes gkende
inflammasjon i tidligere stabile plakk
i koronarkarene

Det er viktig & utelukke ikke-kardiale
livstruende arsaker til akutte bryst-
smerter ved innkomst i sykehus

Det er god dokumentasjon pa at
sykehusene ber gi hayere prioritet for
denne pasientgruppen og gi rask medi-
kamentell og revaskulariserende
behandling
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brukes na som en klinisk marker for pagéen-
de inflammasjon ved aterosklerose (5).

En nyere marker for inflammasjon og
plakkruptur er myeloperoksidase, som vir-
ker lovende i kliniske studier (6). Det atero-
sklerotiske plakket omkranses av en fibres
kapsel. Denne fortynnes av den inflammato-
riske prosessen, og det skjer s en bra ruptur.
Rupturen stimulerer plateaktivering og ag-
gregering med lokal trombose som resultat
(7, 8), aggregering skjer ved at fibrinogen-
trader bindes til [Ib/IIla-reseptorene pa over-
flaten av blodplatene. Man mé merke seg
forskjellen fra akutt infarkt med ST-eleva-
sjon, hvor omdanningn av fibrinogen til fib-
rintrader danner hovedgrunnlaget for trom-
bosen sammen med aktiverte plater. Dette er
viktig for forstaelsen av at den medikamen-
telle behandlingen er forskjellig ved akutt
infarkt med ST-elevasjon og akutt infarkt
uten. Trombolytisk behandling er effektivt
ved ST-elevasjon, men skal ikke brukes nar
dette ikke foreligger, mens platehemmere er
effektive ved begge tilstander.

Diagnose

Ramme 1 beskriver typiske smerter ved
ustabil angina pectoris. Smerter som oppstar
etter trombolytisk behandling av et ST-
elevasjonsinfarkt under samme sykehus-
opphold, behandles som ustabil angina med
henblikk pa invasiv utredning.

Det er viktig a utelukke ekstrakardiale arsa-
ker til brystsmerter ved hjelp av anamnese, kli-
nisk undersokelse og eventuelle tilleggsunder-
sekelser. En rekke differensialdiagnoser er ak-
tuelle (ramme 2). Dissekerende aortaaneurisme
er en livstruende tilstand som hyppigst ses ved
hypertensjon eller Marfans syndrom og ma
alltid utelukkes tidlig i1 forlepet, det samme
gjelder perforert ulcus og pneumothorax (ram-
me 2). Det viktige ved disse er at de krever
akutt behandling og at det kun er den kliniske
undersekelsen som kan gi indikasjon pa at ra-
diologiske tilleggsundersokelser ber utfores.
Det foreligger sjelden blodprevemarkerer som
kan gi diagnostisk tilleggsinformasjon. Hos
alle pasienter med brystsmerter ma epidemio-
logiske risikofaktorer som styrker mistanken
om koronarsykdom kartlegges.

Folgende skal alltid dokumenteres 1 jour-
nalen som til stede eller fraveerende: diabe-
tes mellitus, koronarsykdom i slekten < 70
ar, behandlet hypertensjon, hyperkolesterol-
emi (angi utgangsverdi for behandling hvis
kjent), reyking og overvekt (BMI > 25).
Overvekt er risikofaktor ved en rekke lidel-
ser, ogsa ved koronarsykdom.

EKG kan vere normalt selv ved alvorlig
ustabil koronarsykdom. ST-senkning i EKG
under smerteanfall styrker diagnosen bety-
delig og indikerer i tillegg darligere pro-
gnose. T-inversjoner er mer uspesifikke og
kan opptre ogsd ved ekstrakardiale smerte-
tilstander, for eksempel akutt gallesteinsan-
fall, men indikerer en litt darligere prognose
nér det opptrer under koronare smerter enn
kun smerter uten EKG-forandringer (9).
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Koronare brystsmerter ledsaget av enhver
stigning av troponin I- eller T-niva over refe-
ranseomréadet representerer sannsynlig myo-
kardnekrose og indikerer okt hyppighet av
alvorlige kardiale hendelser de forste mane-
der etter den ustabile episoden (9, 10).

Imidlertid finnes troponin i smé mengder
opplest i cytosolet i cellene, og det er holde-
punkter for & tro at sma utslipp kan skyldes
forbigdende iskemi og ikke nekrose (11).
Andre vanlige drsaker til troponinutslipp er
arytmier med rask frekvens og kardiale
traumer. Diagnosen akutt hjerteinfarkt skal
sdledes aldri settes ut fra troponinutslipp
alene. Troponinverdiene holder seg forhayet
i 1-2 uker i sirkulasjonen. Ved mistanke om
reinfarkt de forste to uker er det sdledes en
fordel ogsa & bestemme nivaet av CK-MB,
som gjerne rekker a normaliseres etter det
forste infarktet, for s & stige igjen ved rein-
farkt.

Risikoinndeling

Det er to viktige formal med & risikostratifi-
sere pasienter med ustabil koronarsykdom.
Det forste er & identifisere individer som har
okt risiko for ded, akutt hjerteinfarkt, akutt
reinfarkt eller ny akuttinnleggelse pga.
brystsmerter og ustabil koronarsykdom de
forste 3—6 maneder etter den forste episo-
den. Det andre formaélet er a sette i gang til-
tak for & bedre prognosen.

Det er klart vist at det er kun pasienter
med tre eller flere risikokriterier som har
prognostisk nytte av tidlig angiografi og et-
terfolgende perkutan koronar intervensjon
(PCI) eller hjertekirurgi. Disse pasientene
befinner seg i mellom- eller heyrisiko-
grupper (2).

Det finnes flere inndelingssystemer for ri-
siko (9, 10). Kriteriene som er angitt i ram-
me 3 er i en rekke analyser vist & medfere
okt risiko for alvorlige kardiale hendelser for
pasientene under sykehusoppholdet.

Stigning av troponinnivaet ma alltid tas
alvorlig, ogsa nér det kliniske bildet for ov-
rig er forenlig med ustabil koronarsykdom.
Graden av stigning har ogsa betydning.
En studie viste at ved troponin I-niva over
9ng/l var 42-dagersdedeligheten 7,5 %,
sammenliknet med 1% ved et troponin I-
niva pa under 0,4 ng/l (12).

Medikamentell behandling

Utgangspunktet for behandlingen er & angri-
pe blodplatepluggen som har dannet seg ved
astedet for plakkruptur i en av hjertets
kransarer. Pasienter med klinisk mistenkt
ustabilt koronarsyndrom uten ST-elevasjon i
EKG starter med acetylsalisylsyre, minst
100 mg som startdose peroralt, og med frak-
sjonert eller ufraksjonert heparin (13). Ef-
fekten av disse behandlingsoppleggene er
dokumentert i store studier. Acetylsalisyl-
syre hemmer enzymet cyklooksygenase, og
dermed reduseres syntesen av tromboksan
A2, som har blodplateaktiverende effekt.
Subguppeanalyser tyder pa at lavmolekylert
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Ramme 1

Typiske smerter ved ustabil angina
pectoris

Nyoppstatt angina pectoris siste
maned i hvile eller utlgst av minimal
anstrengelse

Tidligere stabil angina pectoris utlast
ved anstrengelse som i lgpet av
omtrent en maned blir kraftigere, varer
lenger og gir hyppigere anfall

Postinfarkt-angina pectoris i hvile eller
ved minimal anstrengelse

heparin kan vere bedre enn ufraksjonert he-
parin i heyrisikogrupper (14), og det er enk-
lere 4 administrere med to subkutane injek-
sjoner daglig. Begge heparintyper er trygge
a bruke ogsa i forbindelse med perkutan
koronar intervensjon.

I to store kliniske studier er effekten av
platehemmeren klopidogrel som tilleggsbe-
handling til acetylsalicylsyre og heparin
dokumentert (15, 16). Klopidogrel hemmer
blodplatene via ADP-hemming. Vanlig
startdose er 300 mg peroralt, og vedlike-
holdsdosen er 75 mg daglig. I noen tilfeller
kan 600 mg startdose benyttes for a fa raske-
re effekt. Den ene studien (16) indikerer at
det kan svare seg & starte medikamentell be-
handling minst seks timer for pasientene far
utfert koronar angiografi, og at optimalt
tidspunkt er 6—24 timer etter start av medi-
kamentell behandling.

Subgruppeanalyser indikerer at klopido-
grel har god innvirkning pa prognosen bade
i lavrisiko- og i heyrisikogrupper. Klopido-
grel er forstevalg ved manglende effekt av
acetylsalisylsyre eller ved overfelsomhet.
Klopidogrel gitt i opptil et ar til alle pasien-
ter med ustabil angina pectoris gir reduksjon
av kardiale hendelser (15). Sterst risiko-

Ramme 2

Ekstrakardiale differensialdiagnoser
ved akutte brystsmerter

Dissekerende aortaaneurisme,
spesielt ved hypertensjon eller
Marfans syndrom

Lunge og pleura (pneumoni, pleuritt,
pneumothorax, lungeemboli)

Gastrointestinaltractus (perforert ulcus,
gallestein, pankreatitt)

Nervesystemet (akutt radikulitt, herpes
zoster)

Epidemisk myalgi (Coxsackie B-virus)
Costae (Tietzes syndrom)

Myalgi
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Ramme 3

Risikokriterier ved ustabil angina
pectoris og akutt hjerteinfarkt uten
ST-elevasjon

Brystmerter av > 20 minutters varig-
het, refrakteere brystsmerter, dvs.

smerter som residiverer i lgpet av de
forste 48 timer etter symptomdebut

ST-senkning i EKG under smerteanfall,
samt T-inversjoner alene, nyoppstatt
grenblokk eller lgp med ventrikkeltaky-
kardi

Verdistigning av troponin eller andre
hjertemarkerer (CK-MB). Troponin er en
bedre prognostisk indikator enn CK-
MB. Hvis troponinnivaet (I eller T) er
forhayet og CK-MB-verdiene normale
eller forhayet, indikerer dette ogsa ekt
risiko

Bruk av acetylsalisylsyre eller betablok-
ker for den ustabile tilstanden oppstod,
tidligere aortokoronar bypassoperasjon,
alder > 65 ar, hemodynamisk ustabilitet
med hypotensjon, nyoppstatt mitral-
insuffisiens eller forbigdende lunge-
stuvning, kjent koronarsykdom bekref-
tet ved tidligere undersekelser (gjen-
nomgatt hjerteinfarkt eller koronar
angiografi)

De nevnte faktorene teller hver som én
risikofaktor. | tillegg vil tilstedeveerelse
av tre eller flere av de epidemiologisk
kriteriene diabetes, hypertensjon,
hyperkolesterolemi, rayking, koronar-
sykdom i slekten telle som én risiko-
faktor

reduksjon inntreffer forste méneden, ogsé
etter stenting, men det er en viss tilleggs-
effekt opp til 12 maneders bruk.
Blodplatene aggregeres ved at fibrinogen-
trader binder platene via IIb/IIla-glykopro-
teinreseptorer. I en studie av pasienter med
troponin T-nivd over referanseomradet var
det 24 % forekomst av ded eller ikke-fatalt
hjerteinfarkt, mot 10 % hos pasienter som
ble behandlet med IIb/Ila-glykoprotein-
reseptorhemmeren abciximab. [ samme stu-
die var det ingen effekt av medikamentet hos
pasienter som ikke hadde ekt troponinniva
(17). Det er tre IIb/IIa-glykoproteinresep-
torhemmere tilgjengelig pd markedet, og
alle tre er indisert for bruk ved ustabilt koro-
narsyndrom uten ST-elevasjon (2). Subgup-
peanalyser tyder pé at disse medikamentene
er til liten klinisk nytte hos lavrisikopasien-
ter og derfor ber vurderes benyttet i tillegg
til acetylsalisylsyre, heparin og klopidogrel
hos pasienter som har minst tre risikofakto-
rer. Etter koronar angioplastikk seponeres
IIb/ITa-glykoproteinreseptorhemmere van-
ligvis etter omkring 12 timer. IIb/ITla-glyko-
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proteinreseptorhemmer kan brukes i 12—-96
timer, avhengig av situasjonen og valg av
medikament. Det er ikke dokumentasjon for
bruk av disse reseptorhemmerne i mer enn
fem degn. Pasientene m4 overvékes noye pd
grunn av den gkte bledningsrisikoen.

En ulempe ved bruk av klopidogrel allere-
de i akuttmottak er at noen pasienter trenger
snarlig hjertekirurgi og dermed far noe okt
bledningstendens. Vi har valgt & seponere
klopidogrel etter angiografi i slike tilfeller
og utsette operasjonen i 3—5 dager. Hoy pris
og udokumentert effekt i lavrisikogrupper er
de mest diskuterte ulemper med IIb/II1a-gly-
koproteinreseptorhemmere.

Nitrater, betablokkere og kalsiumantago-
nister er viktige antiiskemiske medikamen-
ter og brukes etter behov for & stabilisere
symptomer. Betablokkere brukes i tillegg
som postinfarktprofylakse. Kalsiumantago-
nister, som ikke har frekvenssenkende ef-
fekt, brukes generelt ikke som monoterapi.
Statiner har veldokumentert effekt hos pa-
sienter med koronarsykdom, av den grunn
bor behandling startes. Det svarer seg sann-
synlig & begynne sa tidlig som mulig i forle-
pet av ustabilt koronarsyndrom (18). Det er
vist reduksjon av mortalitet og kardiale hen-
delser i opptil tte ar etter innleggelse for
ustabil angina pectoris (19).

Tidlig koronar angiografi
Anbefalingen & henvise til tidlig koronar
angiografi og revaskularisering er basert
pa tre store kliniske studier: FRISC 1II (1),
TACTICS-TIMI 18 (2) og RITA 3 (20). En
mindre studie (ISAR-COOL) (21) og sub-
gruppeanalyser (16) kan gi tilleggsinforma-
sjon om perkutan koronar angiografi forste
degn av nyoppstatt sykdom.

Koronar angiografi og perkutan koronar
angiografi ble utfert innen en uke i FRISC
II-studien, innen 48 timer i TACTICS-stu-
dien og innen omtrent tre dager i RITA 3-
studien. Det var generelt litt mer forsinkelse
til bypassoperasjon, som omfattet et mind-
retall av pasientene. I FRISC II-studien var
det redusert dedelighet i tidliginvasivgrup-
pen ved 12-mdanedersoppfelging, i de to
andre studiene var det signifikant redusert
forekomst av kombinert endepunkt for kar-
diale hendelser. Videre viser alle studiene
betydelig symptomatisk effekt og kortere
liggetid.

Ettersom helsekostnadene er stadig stigen-
de, er det viktig at pasientene far rask utred-
ning og behandling. Det vil veere svert guns-
tig & redusere liggetiden hvis behandlings-
resultatet er like godt. Flere forhold kan tale
for at det er bra a foreta tidlig angiografi ved
hjerteinfarkt uten ST-elevasjon og ved ustabil
angina. Det er vist at redusert blodstrem i
koronarkar og iskemi uten ST-elevasjon forer
til betydelig utslipp av troponin (11) bade ved
kort varighet og mer ved lengre varighet av
blodstremsreduksjon.

Det er gode data nar det gjelder interven-
sjon innen 48 timer klinisk (2, 20). I TAC-
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TICS-studien var median tid for koronar
angiografi 22 timer, og 279 av totalt 1 114
pasienter gjennomgikk angiografi innen 18
timer etter innleggelse. Koronar angiografi
de forste 24 timer er derfor trygt. En helt
fersk studie omfatter 410 pasienter (ISAR-
COOL-studien) (21) med forhayet troponin-
nivd, randomisert til enten eyeblikkelig
koronar angiografi (gjennomsnittlig 2,4 ti-
mer fra innkomst) eller til en «nedkjelings-
tid» med acetylsalisylsyre, klopidogrel, ITb/
[ITa-glykoproteinreseptorhemmer og hepa-
rini72-120 timer (gjennomsnittlig 86 timer
fra innkomst) for koronar angiografi. Ande-
len som innen 30 dager var dede eller hadde
fatt nytt hjerteinfarkt var henholdsvis 6 %
og 12% (p=0,04). Subgruppeanalyse i
CREDO-studien med klopidogrel ved usta-
bil angina eller akutt hjerteinfarkt uten ST-
elevasjon tyder pé at pasientene ber forbe-
handles medikamentelt med acteylsalisylsy-
re, heparin og klopidogrel i seks timer, og at
gunstigste tid for angiografi derfor blir 6—24
timer etter innkomst. Et slikt opplegg er
gunstig ogsa ressursmessig, fordi ingenting
av det ressurskrevende arbeidet med angio-
grafi og perkutan koronar angiografi behe-
ver bli utfort om natten for denne pasient-

gruppen.

Kriterier for henvisning

til koronar angiografi

Generelt skal pasientene ha tre eller flere ri-
sikokriterier (som vist i ramme 3) for & bli
henvist til tidlig koronar angiografi, etter-
fulgt av invasiv behandling for & pavirke
prognosen i gunstig retning.

I praksis gjennomgar pasienter med sym-
ptomer pa koronar iskemi, markerstigning
og/eller iskemitegn i EKG som hovedregel
koronar angiografi. Dette skyldes at disse
tegnene var inklusjonskriterier i de fleste
studiene som har veert gjort. De gvrige krite-
riene i ramme 3 er sdledes fremkommet ved
retrospektiv statistisk analyse, men slik ana-
lyse viser likevel samme resultater i de store
kliniske studiene. Samtidig forekomst av
kriterier under de to siste punktene i ramme
3 styrker saledes indikasjonen for koronar
angiografi.

Det er klart at residiverende eller refrak-
teere smerter (smerter som ikke responderer
pa medikamentell behandling) alltid vil
veare tilstrekkelig indikasjon alene. Hos pa-
sienter med mangearig og betydelig kjent
arteriosklerose eller hos eldre som kanskje
ogsa har en rekke ikke-kardiale lidelser ma
man gjere individuelle vurderinger og legge
mer vekt pa grad av symptomer enn antall
risikofaktorer og prognostisk gevinst. Det
ber sdledes ikke vare automatikk i at tro-
poninstigning eller EKG-forandringer skal
fore til tidlig koronar angiografi hos alle pa-
sienter.

Oppfoelging
Man ma gripe inn overfor epidemiologiske
risikofaktorer i den grad det er mulig (roy-
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king, heyt kolesterolniva, hypertensjon, hay
vekt, lav fysisk aktivitet).

Flere studier har vist at kosthold og grad
av fysisk aktivitet generelt har betydning for
prognosen (22). Behandling med statiner er
aktuelt for pasienter med totalkolesterolniva
over 5 mmol/l og hos alle hoyrisikoindivider
uansett kolesterolverdi. De gunstige effek-
tene er vist for opptil atte ars oppfolging.
ACE-hemmer gir risikoreduksjon og ma
vurderes hos pasienter over 50 ar som har
flere koronare risikofaktorer og normal
venstre ventrikkel-funksjon. ACE-hemmer
ma alltid gis til pasienter med moderat eller
betydelig redusert venstre ventrikkel-funk-
sjon (23). Betablokker brukes pa vanlige kli-
niske indikasjoner og alltid som postinfarkt-
profylakse.

Det er for tidlig 4 si noe om verdien av
monitorering med inflammasjonsmarkerer.
Det er vist at mikro-CRP < 1 indikerer et for-
lop med lav risiko i grupper av pasienter,
men dette er alltid vanskelig & bruke ved in-
dividuelle vurderinger.

Konklusjon

God risikostratifisering, kjennskap til og op-
timal handtering av risikofaktorer, optimal
medikamentell og/eller invasiv behandling
vil senke mortalitet og morbiditet hos pa-
sienter med ustabilt koronarsyndrom. Det er
viktig at kardiologer og hjertekirurger sam-
arbeider tett om denne pasientgruppen, slik
at tidlig invasiv utredning og behandling blir
foretatt.
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