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Sammendrag

Pasienter som har gjennomgått hjerte-
infarkt og pasienter behandlet med 
perkutan koronar intervensjon eller 
koronar bypasskirurgi, har aterosklero-
tisk hjertesykdom og vil profittere 
på aggressiv sekundærprofylaktisk 
behandling. Denne inkluderer modifise-
ring av risikofaktorer for aterosklerose 
med livsstilsintervensjon og medika-
menter. De aller fleste av pasientene 
skal behandles med statiner. Kliniske 
hendelser er ofte utløst av trombotiske 
komplikasjoner, og denne pasient-
gruppen skal derfor ha antitrombotisk 
behandling med platehemmer, anti-
koagulasjonsbehandling eller begge 
deler.

Etter gjennomgått hjerteinfarkt bør 
pasientene vurderes for antikoagula-
sjonsbehandling, alene eller sammen 
med acetylsalisylsyre. Etter koronar 
revaskularisering er acetylsalisylsyre 
førstevalg, i utgangspunktet som livs-
lang behandling. Klopidogrel er et alter-
nativ ved kontraindikasjoner mot acetyl-
salisylsyre og gis alltid sammen med 
acetylsalisylsyre inntil ett år etter 
koronar stenting. Warfarin gis ved 
tilleggsindikasjon, additivt til plate-
hemmer etter kateterbasert behand-
ling, eventuelt alene etter bypasskir-
urgi. I disse sammenhenger bør INR-
verdien siktes mot 2,0–2,5 i kombina-
sjon med platehemmer, mot 3,0 når 
warfarin gis alene.

Betablokker og eventuelt ACE-hemmer 
bør gis til pasienter med gjennomgått 
hjerteinfarkt. Disse pasientene bør også 
ha et høyt inntak av n-3-fettsyrer, i stør-
relsesorden 1 g per dag, eventuelt som 
et kostholdstilskudd. Dette kan også 
anbefales etter koronar bypasskirurgi, 
og da kanskje opp mot 3 g per dag.

I Tidsskriftet nr. 3–8/2004 publiseres en 
serie artikler om hjertesykdommer

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Med sekundærprofylakse menes tiltak for å
forhindre nye kliniske manifestasjoner av en
kjent sykdom. Personer som har gjennom-
gått et hjerteinfarkt eller fått revaskularise-
rende behandling med perkutan koronar in-
tervensjon eller koronar bypasskirurgi, har
den aterosklerotiske koronarsykdommen til
felles. Ofte brukes betegnelsen aterotrom-
botisk sykdom, som omfatter både den ate-
rosklerotiske karsykdommen og trombose-
prosessen som kan oppstå i aterosklerotiske
lesjoner, og som igjen kan forårsake akutte
kliniske hendelser. For å forebygge nye ma-
nifestasjoner av sykdommen må behandlin-
gen rettes både mot aterosklerosen og trom-
bosen. Etter et gjennomgått hjerteinfarkt må
sekundærprofylaksen også omfatte tiltak for
å hindre utvikling av hjertesvikt og alvorlige
hjerterytmeforstyrrelser.

Antiaterosklerotisk behandling
Listen over risikofaktorer for utvikling av
aterosklerotisk sykdom er lang – og stadig
nye faktorer føyes til. Viktige risikofaktorer
er alder, kjønn, arvemessig belastning, lipid-
forstyrrelser, diabetes, høyt blodtrykk og
røyking. Noen av faktorene er modifiser-
bare, enten med livsstilsendringer og/eller
medikamentelt, og slik modifikasjon har
vist seg å kunne redusere forekomst av kli-
niske manifestasjoner. Dette er vist for diett-
intervensjon (1, 2), røykeslutt (3), multifak-
torielle livsstilsendringer (4), behandling av
høyt blodtrykk (5) og ikke minst for medika-
mentell kolesterolsenkende behandling (6,
7). Høye serumkonsentrasjoner av homocy-
stein er assosiert med aterotrombotisk syk-
dom (8), og behandling med folinsyre og vi-
tamin B6 kan senke nivåene. I flere studier
undersøkes nå om slik intervensjon kan ha
gunstige kliniske effekter.

Modifisering av risikofaktorer kan angri-
pe flere ulike mekanismer i patogenesen for
aterotrombose. Det er for eksempel grunn til
å tro at den gunstige effekten av statiner ved
aterosklerotisk hjertesykdom ikke bare skyl-
des påvirkningen av kolesterolverdiene,
men også forhold som bedrer endotelfunk-

sjon og plakkstabilisering via immunologis-
ke mekanismer (9).

Statinbehandling som sekundærprofylak-
se ved aterosklerotisk hjertesykdom har i
flere undersøkelser vist seg å redusere døde-
lighet og nye koronare hendelser (6, 7). Det
er viktig å minne om at i de kliniske studiene
ligger også en dietetisk rådgivning med tan-
ke på kolesterolreduksjon i bunnen. Grense-
ne for behandlingsindikasjon med statiner er
stadig blitt utvidet når det gjelder sekundær-
profylakse. I så henseende er det vanskelig å
sette noen nedre grense for kolesterolnivå el-
ler fiksere noen øvre aldersgrense der man
ikke skal starte medikamentell kolesterol-
senkende behandling, forutsatt at leveutsik-
ter og livskvalitet for øvrig ikke taler imot
(10). Et klart definert behandlingsmål å sikte
mot har man så langt ikke ut fra foreliggende
studier. Selv ved lave nivåer av LDL-kole-
sterol ser det ut til å være gunstig med en
ytterligere reduksjon, og en nedre terskel er
ikke funnet (10). I noen anbefalinger er
imidlertid et behandlingsmål for LDL-kole-
sterol på 2,6 mmol/l eller mindre angitt som
ønskelig (11).

Ved symptomer på hjertesvikt i akuttforlø-
pet eller påvist nedsatt venstre ventrikkel-
funksjon etter hjerteinfarkt (venstre ventrik-
kels ejeksjonsfraksjon under 40 %) anbefales
behandling med angiotensinkonvertasehem-
mer (ACE-hemmer) på grunn av de gunstige
hemodynamiske effekter som oppnås. Denne
behandlingen bedrer også prognosen (12).
Hvis ACE-hemmer ikke tolereres, kan be-

! Hovedbudskap

Pasienter som har gjennomgått hjerte-
infarkt eller koronar revaskularisering, må 
ha sekundærprofylakse som kan omfatte:

■ Livstilsmessige tiltak rettet mot risiko-
faktorer

■ Statinbehandling

■ Antitrombotisk behandling, enten blod-
platehemmer, antikoagulasjonsbehand-
ling eller begge prinsipper i kombina-
sjon

■ Behandling med betablokker, unntatt 
ved kontraindikasjoner

■ Behandling med ACE-hemmer vurde-
res spesielt ved venstre ventrikkel-
svikt, diabetes eller hypertensjon
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handling med angiotensin II-reseptorantago-
nist være et alternativ (13). Det er imidlertid
også holdepunkter for at hemming av renin-
angiotensin-systemet kan forhindre atero-
sklerotiske komplikasjoner utover det som
kan forklares ut fra effekter på blodtrykk og
hemodynamikk (14), selv om dette er omdis-
kutert (15). Det er derfor foreslått en utvidet
indikasjon for ACE-hemmerbehandling ved
kjent aterosklerotisk sykdom, også der det
kun foreligger flere riskofaktorer for utvik-
ling av slik sykdom (16). Hos pasienter med
aterosklerotisk hjertesykdom og hypertensjon
eller diabetes vil i alle fall ACE-hemmerbe-
handling være et naturlig valg (17).

Trombose
Når sirkulerende blod eksponeres for suben-
dotelialt vev, aktiveres både blodplatene og
koagulasjonssystemet og fører til danning av
en plate-fibrin-plugg (trombe) på skadeste-
det (18) (fig 1, 2). Koagulasjonsaktiveringen
finner sted på fosfolipidoverflaten til akti-
verte blodplater. Samtidig er koagulasjons-
produktet trombin en viktig plateaktivator,
slik at de to hemostatiske systemene henger
nøye sammen. Trombin spalter fibrinogen til
fibrin, og fibrinmolekylene kan binde seg til
hverandre og danne et nettverk. Dette nett-
verket forsterkes ved påvirkning av koagula-
sjonsfaktor XIII, som også aktiveres av
trombin (19, 20). Således har trombin en helt
sentral rolle ved danningen av plate-fibrin-
pluggen.

Aterosklerotiske lesjoner inneholder be-
standdeler, også vevsfaktor, som medfører at
både blodplater og koagulasjonssystem akti-
veres umiddelbart hvis det tilkommer en
plakkruptur eller plakkerosjon (21). Under-
søkelser har sannsynliggjort at plakkrupturer
kan forekomme langt hyppigere enn kliniske
hendelser skulle tilsi hos individer med
aterosklerotisk hjertesykdom (22). Dette for-

klares ved at plate-fibrin-pluggen ofte er av
begrenset størrelse og ikke fører til okklusjon
av arterien (19). Ved hjelp av kroppens fibri-
nolytiske system kan tromben løse seg opp
spontant og rupturen etter hvert tilheles.

Antitrombotisk behandling
Antitrombotisk behandling kan inndeles i
platehemmende behandling og antikoagula-
sjonsbehandling. Liksom blodplatene kan
aktiveres via en rekke agonister, finnes det
også ulike prinsipper som kan hemme blod-
plateaktiveringen. Mest kjent og benyttet er
acetylsalisylsyre, som irreversibelt hemmer
cyklooksygenaseenzymet i blodplatene og
dermed hindrer danningen av tromboksan
A2 fra arakidonsyre (23). Tromboksan-
mediert plateaktivering er imidlertid bare én
av mange aktiveringsmuligheter, og acetyl-
salisylsyre er derfor en partiell og moderat
platehemmer, hvilket også forklarer at risi-
koen for alvorlig blødning med denne be-
handlingen er relativt liten (23). Resistens
mot acetylsalisylsyre er et fenomen som ka-
rakteriseres ved at blodplatene fra visse indi-
vider under behandling med acetylsalisyl-
syre bare i liten grad hemmes når platene
undersøkes med aggregasjonsmetodikk in
vitro. Dette er beskrevet hos 10–25 % av be-
folkningen, litt avhengig av metodebruk, og
er bare delvis kartlagt (24–26). Forklarin-
gen er sannsynligvis at disse individer har
alternative plateaktiveringsmekanismer som
dominerer i forhold til tromboksanaksen
(26). De vil følgelig ikke være beskyttet av
acetylsalisylsyre mot trombotiske hendelser.

Tiklopidin og klopidogrel er svært like
strukturelt og hemmer den ADP-medierte
plateaktiveringen (27). Effekten alene er noe
sterkere enn ved acetylsalisylsyre, og prepa-
ratene er alternativer når acetylsalisylsyre av
ulike grunner ikke kan benyttes (28). Klo-
pidogrel ser ut til å ha samme effekt som

tiklopidin og vil derfor foretrekkes pga. den
gunstige bivirkningsprofilen (29, 30). Klo-
pidogrel kombineres vanligvis med acetyl-
salisylsyre når det ønskes en sterkere grad av
platehemming. En viss økt blødningsrisiko
må da påregnes (31, 32).

Koagulasjonssystemet kan hemmes på
flere nivåer. I akuttsituasjoner og i korttids-
behandling er heparin, ufraksjonert eller lav-
molekylært, egnet. I langtidsbehandling vil
en peroral vitamin K-antagonist nesten alltid
være det aktuelle alternativet. Warfarin do-
seres ved individuell titrering og effekten
måles ved en koagulasjonstest og utgis som
INR-verdier (international normalized ra-
tio). Utfordringen med warfarinbehandling
er et relativt smalt behandlingsintervall hvor
behandlingen er effektiv, samtidig som risi-
koen for blødning er liten. Etter innstilling
vil imidlertid de fleste pasienter ha en stabil
INR-verdi over tid på en definert dose war-
farin, men spesiell forsiktighet må utvises
hvis andre medikamenter introduseres (33).
Det foreligger nå også perorale direkte trom-
binhemmere, som for tiden er gjenstand for
større kliniske studier (34). Håpet er at disse
vil kunne forenkle langtidsantikoagula-
sjonsbehandling ved å ha et bredt terapeu-
tisk vindu uten behov for laboratoriekon-
troll.

Sekundærprofylakse 
etter hjerteinfarkt
Tidlig etter et gjennomgått infarkt med ST-
hevning bør pasientene gjennomgå en vur-
dering med tanke på risiko for senere hen-
delser. Dette inkluderer vurdering av venstre
ventrikkels funksjon og stressinduserbar
iskemi eller arytmi (35). Dette vil ha betyd-
ning både for en eventuell tidlig invasiv ut-
redning og for medikamentell behandling.
Pasienter som har hatt et infarkt uten ST-
hevning anbefales rutinemessig snarlig an-
giografisk utredning (36).

Hos de fleste av disse pasientene vil det
være indikasjon for statinbehandling, og
mange vil også ha indikasjon for ACE-hem-
mer (se ovenfor). Sekundærprofylakse med

Figur 1

Forenklet fremstilling av aktivering av koagulasjonssystemet og blodplatene

Figur 2 Høyre koronararterie med trombe 
i midtre del (pil). Bildet er utlånt av Hjerte/kar 
radiologisk avdeling, Ullevål universitetssyke-
hus
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betablokker etter gjennomgått hjerteinfarkt
er meget godt dokumentert med reduksjon
av mortalitet og morbiditet (37) og inngår i
rutinebehandlingen med mindre det forelig-
ger klare kontraindikasjoner. Pasienter med
størst risiko (for eksempel eldre, diabetikere,
pasienter med nedsatt venstre ventrikkel-
funksjon) ser absolutt ut til å profittere best
på denne behandlingen (38).

Et økt inntak av langkjedede flerumettede
fettsyrer av n-3-familien («marint fett») har
vist seg å redusere mortalitet i postinfarkt-
studier (1, 39). Effekten har vist seg ved re-
lativt små mengder (1 g n-3-fettsyrer eller
mindre per dag), og det synes som det spe-
sielt er forekomst av plutselig død som redu-
seres. Eksperimentelle elektrofysiologiske
studier bekrefter antiarytmiske egenskaper
ved de langkjedede n-3-fettsyrene (40). Bre-
dere dietetisk intervensjon i retning av tradi-
sjonell «middelhavsdiett» med bl.a. mindre
mettet fett, mer enumettet fett og mer fler-
umettet fett i form av n-3- fettsyren alfalino-
lensyre har i én studie vist frapperende ef-
fekter på mortalitet og reinfarkt i en gruppe
pasienter med gjennomgått hjerteinfarkt (2).

Rasjonalet for antitrombotisk behandling
etter hjerteinfarkt har vært berørt ovenfor.
I tillegg til å beskytte mot en ny trombotisk
okklusjon i den samme eller en annen koro-
nararterie, kan behandlingen også tenkes å
influere på tromboser i andre arteriegebeter,
for eksempel precerebralt hos aterosklerotis-
ke pasienter, og å motvirke embolifare fra
murale tromber i hjertet. Det har vært en åre-
lang og fortsatt pågående diskusjon om den
beste antitrombotiske behandling etter hjer-
teinfarkt: platehemming, antikoagulasjon el-
ler begge deler. Enkeltvis er behandlings-
prinsippene effektive i forhold til placebo

(41–43), men det må tilføyes at for acetylsa-
lisylsyre har ingen enkeltstudie vist dette.
Metaanalyser har derimot vist en klar reduk-
sjon av vaskulære hendelser på 25 % etter
gjennomsnittlig vel to års oppfølging (43).
Det foreligger nå data fra flere større rando-
miserte studier som sammenlikner disse uli-
ke behandlingsregimene opp mot hverandre.
Noen resultater er sammenstilt i tabell 1
(44–47). Studiene viser at peroral antiko-
agulasjonsbehandling, alene eller i kombi-
nasjon med acetylsalisylsyre, er mer effektiv
enn acetylsalisylsyre alene. Det er også klart
vist at for å hente ut effekten av antikoagula-
sjon må en viss intensitet i behandlingen
oppnås. I kombinasjon med acetylsalisylsy-
re synes INR-verdien å måtte være 2,0–2,5,
ved antikoagulasjon alene i størrelsesorden
2,5–3,5.

Innvendingene mot langtidsantikoagula-
sjonsbehandling har vært flere, men risikoen
for alvorlig blødning er fremhevet som den
viktigste. Resultater fra kliniske studier (tab
2) og andre kliniske data (41, 48) viser imid-
lertid at blødningsrisikoen ved denne type
behandling og indikasjon er moderat, men
det forutsetter at pasient og behandlingsap-
parat kan følge opp behandlingen på en for-
svarlig måte. Alvorlig blødning under lang-
tidsantikoagulasjonsbehandling er i større
grad relatert til INR-nivå enn til kombinasjon
med platehemmer (49). Kostnader ved be-
handlingen på grunn av INR-kontroller har
også vært en innvending. Imidlertid forelig-
ger det helseøkonomiske analyser som viser
at når det tas hensyn til de hendelser som spa-
res ved antikoagulasjonsbehandlingens økte
effektivitet, blir denne behandlingen ikke
mer kostbar enn med acetylsalisylsyre (50).
Sannsynligvis kan mange pasienter etter vei-

ledning selv ta et betydelig ansvar i gjennom-
føringen av behandlingen, blant annet med
egenkontroll av INR-nivået (51).

Antikoagulasjonsbehandling kan være
mindre egnet for enkelte pasientgrupper.
Behandlingen krever godt samarbeid og re-
gelmessighet i medikamentbruk. Dessuten
tyder data på at de eldste (over ca. 75 år),
diabetikere og pasienter med tidligere gjen-
nomgått infarkt har mindre nytte av warfarin
(52). Hvis det ikke finnes tilleggsindikasjon
for å antikoagulere (for eksempel atrieflim-
mer, mekanisk hjerteventil eller venstre ven-
trikkel-trombe), bør disse gruppene derfor
behandles med acetylsalisylsyre. Et økende
antall pasienter med akutt hjerteinfarkt be-
handles primært med perkutan koronar in-
tervensjon, som regel med stentimplanta-
sjon (53). Disse pasientene får rutinemessig
antitrombotisk behandling etterpå med kom-
binasjonen acetylsalisylsyre og klopidogrel.

Etter ustabilt koronarsyndrom manifestert
som ustabil angina eller non-Q-hjerteinfarkt
har dobbel blodplatehemming med acetylsa-
lisylsyre og klopidogrel vist seg bedre enn
acetylsalisylsyre alene (31). Klopidogrel el-
ler kombinasjoner med dette er imidlertid
ikke sammenliknet med antikoagulasjons-
behandling i postinfarktstudier. Dersom de
perorale direkte trombinhemmerne viser seg
effektive og trygge, vil man også måtte ut-
prøve dette prinsipp i større sammenliknen-
de studier på pasienter med gjennomgått
hjerteinfarkt (54).

Sekundærprofylakse etter 
perkutan koronar intervensjon
Ved denne behandlingen åpnes stenoserte
eller okkluderte koronararterier med kateter-
baserte teknikker (55). Den primære angio-
grafiske og kliniske suksessraten er høy. På
kortere eller lengre sikt kan imidlertid resul-
tatene påvirkes av to spesielle former for
komplikasjoner. For det første kan det inntre
en subakutt (definert som 2–30 dager etter
behandlingen) okklusjon av den behandlede
arterien. De kliniske konsekvenser kan være
alvorlige med død eller infarkt til følge (56).
For det andre kan det oppstå restenose på det
behandlede sted. Denne inntrer gjerne i løpet
av de første 3–6 månedene etter inngrepet
og skyldes en reparasjonsprosess på skade-
stedet som skyter over målet med eksessiv
celleinnvekst og bindevevsdanning, som
igjen kan stenosere karlumen (57).

En rekke forskjellige antitrombotiske re-
gimer har vært forsøkt for å forhindre sub-
akutte trombotiske okklusjoner. Foreløpig
synes kombinasjonen av acetylsalisylsyre
og klopidogrel å være den beste (58). Be-
handlingens varighet etter inngrepet er ikke
avklart, men minst fire uker anbefales. Det
foreligger data som tyder på at det kan være
gunstig å fortsette kombinasjonsbehandlin-
gen (acetylsalisylsyre 75 mg + klopidogrel
75 mg per dag) opp til 9–12 måneder, men
nytte i forhold til kostnad ved behandling ut-
over tre måneder er omdiskutert (59). En lett

Tabell 1 Studier som sammelikner acetylsalisylsyre og antikoagulasjonsbehandling og kombi-
nasjonen etter gjennomgått hjerteinfarkt

Studie

Antall 
pasien-

ter Behandling
INR-
verdi Varighet

Ende-
punkt (%)1 P-verdi3

CARS (44) 8 803

Acetylsalisylsyre 160 mg

14 måneder

8,6
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ warfarin 1 mg 1,04 8,8
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ warfarin 3 mg 1,19 8,4

CHAMP (45) 5 059
Acetylsalisylsyre 162 mg

32 måneder
17,32

Acetylsalisylsyre 81 mg 
+ warfarin 1,8 17,62

ASPECT-2 (46)  999

Acetylsalisylsyre 80 mg

12 måneder

9
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ antikoagulasjon 2,4 5 0,03
Antikoagulasjon 3,2 5 0,048

WARIS-II (47) 3 630

Acetylsalisylsyre 160 mg

48 måneder

20,0
Acetylsalisylsyre 75 mg 
+ warfarin 2,2 15,0 0,001
Warfarin 2,8 16,7 0,03

1 Primært kombinert endepunkt: død, ikke-fatalt reinfarkt eller hjerneslag
2 Primært endepunkt mortalitet
3 P-verdier gjelder sammenlikning med acetylsalisylsyre
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økning av blødningsrisiko må forventes ved
slik langtidsbehandling (32, 60). Acetylsali-
sylsyre bør i prinsippet gis livslangt.

En rekke ulike medikamentelle behand-
lingsregimer for å hindre restenose har vært
utprøvd, uten at noen konsistente effekter er
funnet (61). De beste resultater hittil er opp-
nådd med medikamentdekkede stenter, som
lokalt frigjør antiproliferative prinsipper
som taxol eller sirolimus (62), men disse
stentene er foreløpig kostbare.

Sekundærprofylakse 
etter koronar bypasskirurgi
Til tross for et økende antall kateterbaserte
koronarintervensjoner har antallet koronare
bypassoperasjoner i Norge vært stabilt de
senere år, vel 3 000 per år (63). Bypasskir-
urgi er mest aktuelt ved flerkarsykdom. I til-
legg til et arterielt graft legges oftest ett eller
flere venegraft. Mens arterielle graft vanlig-
vis fungerer godt over lang tid, mer enn 90 %
er rapportert å være åpne etter ti år (64), har
venegraftene en tendens til å okkludere over
tid. Okklusjon av venegraft kan tilkomme
tidlig etter operasjonen, opptil 20–30 % kan
okkluderes i løpet av det første postoperative
året (65). De tidlige okklusjonene er som re-
gel trombotisk betinget (66). Etter det første
året reduseres okklusjonsraten av venegraft
til 2–4 % per år. Patogenesen er en aksele-
rert ateroskleroseprosess, venegraftsykdom,
kjennetegnet av intimahyperplasi med inn-
vekst av myointimale celler og danning av
intercellulærsubstans. Senere tilkommer
mer konvensjonelle aterosklerotiske forand-
ringer, og som i arterier er oftest den endeli-
ge okklusjon forårsaket av en trombose (66).
Ikke uventet er langtidsresultatene etter by-
passkirurgi relatert til grad av åpentstående
graft (67).

Sentralt i profylaksen etter bypasskirurgi
er derfor igjen antitrombotisk behandling.
Både platehemming og antikoagulasjons-
behandling har vært utprøvd. Når det gjelder
arterielle graft, okkluderes disse sjelden, og
det er ikke vist at antitrombotisk behandling
influerer på dette (68). Venøse graftokklu-
sjoner reduseres imidlertid både med plate-
hemmende behandling og med antikoagula-
sjonsbehandling. Det er et poeng å starte tid-
lig med behandlingen, helst det første
postoperative døgn (65). Når acetylsalisyl-
syre har vært sammenliknet med peroral
antikoagulasjonsbehandling, har studiene
ikke vist forskjeller i okklusjonsratene etter
ett år (69, 70). På grunn av behandlingens
enkle gjennomføring vil derfor acetylsali-
sylsyre i dose 75–160 mg per dag være det
naturlige førstevalg. Foreligger det egen in-
dikasjon for antikoagulasjon, er denne effek-
tiv også mot graftokklusjon. INR-nivået bør
ligge i området 2,5–3,5 (69, 70). Ved intole-
ranse for acetylsalisylsyre kan klopidogrel
være et alternativ.

Aggressiv lipidsenkende behandling med
statin har vist seg gunstig hos koronarope-
rerte pasienter (71). Det er også vist at til-

skudd med langkjedede n-3-flerumettede
fettsyrer i dose 3,4 g per dag reduserer hyp-
pigheten av venøse graftokklusjoner (70).
Dette kan skyldes deres antitrombotiske og
antiaterosklerotiske egenskaper. Eksperi-
mentelt er det vist at disse fettsyrene kan re-
dusere intimahyperplasi i venegraft (72).
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Tabell 2 Større blødninger i henhold til behandlingsregime registrert i postinfarktstudiene 
i tabell 1. P-verdier gjelder sammenlikning med acetylsalisylsyre

Studie Behandling
INR-
verdi

Større blød-
ning i studie-
perioden (%)

Blødning per 
pasient og år P-verdi

CARS (44)

Acetylsalisylsyre 160 mg 1,5
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ warfarin 1 mg 1,04 1,7
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ warfarin 3 mg 1,19 2,0

CHAMP (45)
Acetylsalisylsyre 162 mg 0,72
Acetylsalisylsyre 81 mg 
+ warfarin 1,8 1,28 < 0,001

ASPECT-2 (46)

Acetylsalisylsyre 80 mg 1
Acetylsalisylsyre 80 mg 
+ antikoagulasjon 2,4 2
Antikoagulasjon 3,2 1

Acetylsalisylsyre 160 mg 0,17

WARIS-II (47) Acetylsalisylsyre 75 mg 
+ warfarin 2,2 0,57 < 0,001
Warfarin 2,8 0,68 < 0,001


