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ISCHEMI = LOKAL SYREBRIST I VÄVNAD

ISCHEMISK HJÄRTSJUKDOM = BRIST PÅ 
TILLRÄCKLIG BLODTILLFÖRSEL TILL 
HJÄRTMUSKELN VIA HJÄRTATS  KRANSKÄRL

( MEDICINSK  ORDBOK)

DEN VANLIGASTE ORSAKEN  ÄR ATEROSKLEROS ( 97%) 



ISCHEMISK  HJÄRTSJUKDOM:

• KRONISKA FORMER:

• ‐ Stabil angina pectoris
• ‐ Ischemisk kardiomyopati ‐

hjärtsvikt ( +/‐ angina )
• ‐ Arytmi  
• ‐ Tyst ischemi

AKUTA FORMER:

‐ Instabil angina pectoris
‐ Akut hjärtinfarkt (STEMI,NSTEMI)
‐ Plötslig död 





ACS

Endoteldysfunktion

Ansamling
av 

kolesterol

Inflammation

Trombogenes

Oxidativ stress

DEN EXAKTA ORSAKEN TILL PLACKDESTABILISERING OCH 
RUPTUR VET VI INTE !



PATOGENES AV AKUT KORONÄRT SYNDROM

Vulnerabelt
plack

Ruptur
Trombogena

massor
exponeras

Tromb

Myokardischemi

Nekros



DEN UNIVERSELLA DEFINITIONEN  AV         
HJÄRTINFARKT:

‐ Nekros av kardiomyocyter till följd av akut 
myokardischemi

‐ Detektion av typisk dynamik i en biomarker ( hs‐ Tn)
+ en av följande:

 Symtom förenliga med ischemi
 Nya eller förmodade nya signifikanta STT 

förändringar/LBBB på 12‐avlednings EKG
 Utveckling av patologiska Q vågor på EKG
 Nytillkommen förlust av viabelt myokard på UKG,MR eller 

myokardscint
 Intrakoronär tromb påvisad via angiografi eller obduktion  



OLIKA MEKANISMER AV HJÄRTINFARKT:

 Typ 1 hjärtinfarkt:
en akut intrakoronär händelse av typ plackruptur ,fissur,
dissektion mm  som har till följd att en tromb bildas och 
en myokardnekros utvecklas via nedsatt blodtillförsel och
via event distal embolisering

 Typ 2 hjärtinfarkt:
uppstår till följd av en annan intrakoronär händelse än ett 
instabilt plack.Obalans mellan syrgasbehov/tillförsel.  
Exempel: spasm,  takyarytmier, svår anemi,  svår hypo‐
toni,sepsis mm.



TYP 1 VERSUS TYP 2 HJÄRTINFARKT :



”ICKE-KORONÄRA”  ORSAKER TILL        

TROPONINSTEGRING :

 Inflammatoriska 
tillstånd

 Myokardit
 Inlagringssjukdomar,
ex. amyloidos,sarkoidos
 Lungemboli
 Sepsis
 Brännskador ( ffa > 30% )
 Akuta neurologiska 
åkommor
inklusive stroke

 Rabdomyolys

 Trauma – hjärtkontusion
 Hjärtsvikt
 Hypertoni
 Hypotoni
 Postoperativa 
stegringar

 Njursvikt
 Kritiska tillstånd , ffa hos 
diabetiker

 Läkemedelstoxicitet
 Hypothyreos



INSTABIL ANGINA PECTORIS

AKUT KORONÄRT SYNDROM UTAN  MYOKARDNEKROS                         
= TROPONIN   NEGATIV

o LÅNGVARIG  ( > 20 MIN ) ANGINÖS BRÖSTSMÄRTA I 
VILA

o ”DE NOVO”  ANGINA CLASS CCS II‐III

o NY DESTABILISERING AV SEDAN TIDIGARE STABIL 
ANGINA  AV MINST GRAD CCS III ( CRESCENDO 
ANGINA )



AKS - EKG BASERAD DEFINITION

• Bröstsmärta + persisterande (>20min) ST‐höjning :
oftast  betyder en akut  total kärlocklusion  

= STEMI, indikation för omedelbar  reperfusion

• Bröstsmärta utan persisterande ST‐ höjning :
övergående ST höjningar,ST‐sänkningar,T‐vågsinversion
eller normalt ekg

= NSTE – AKS (NSTEMI,instabil angina pectoris)
! En mindre andel av dessa patienter har indikation för      
omgående angiografi/reperfusion: pågående smärta med  
markerade ST‐sänkningar och hemodynamisk/elektrisk    
instabilitet





BRÖSTSMÄRTA PÅ AKUTEN :

5‐10%  STEMI
 15‐20% NSTEMI
 10% instabil angina
 15%  andra kardiella insjuknanden
50% icke kardiella tillstånd 

(lungsjukdom,gastrointestinal
sjukdom,muskuloskeletara problem mm )

!  Ffa föjlande differentialdiagnoser får inte 
missas:

aortadissektion
lungemboli
tensionspneumothorax



STEMI







AKUT PERIPROCEDURAL MEDICINERING

• Laddningsdos ASA – Trombyl 300mg p.o., därefter tabl
75mg  x 1 dagligen ,livslångt

• Laddningsdos ticagrelor – Brilique 180mg , därefter 
tabl 90mg  x 2 i 12 månader

• I.v. antikoagulans på PCI‐lab enligt rutin,oftast
bivalirudin



VÅRD EFTER PCI                      

 Alla infarkt patienter  ska genomgå ekokardiografi 

 Ställningstagande till  PCI  av event ytterligare  kranskärlsstenoser
( inneliggande före hemgång, elektivt eller  efter  stress test )

 Telemetri  minst 24 timmar på HIA, vid okomplicerat förlopp
ytterligare 24‐48 timmar   EKG‐ övervakning  på vanlig avdelning

 Behandling av event komplikationer så som hjärtsvikt,arytmi

 Hemgång vid okomplicerade fall efter 4‐5 dagar, i fall möjlighet 
finns till  tidig kontroll kan hemgång redan efter 3 dagar 
övervägas hos selekterade låg‐risk patienter



RUTINBEHANDLING EFTER GENOMGÅNGEN 
STEMI



ANDRA ÅTGÄRDER,     
UPPFÖLJNING                  

 Livsstilsförändringar,   rökstopp, motion

 Sjukgymnastbedömning, träningsprogram

 Psykosocialt stöd

 Uppföljning av riskfaktorer  ‐ lipider, hypertoni

 Patienter med hjärtsvikt/ signifikant nedsatt kammarfunktion knyts till  
hjärtsviktsmottagningen och kontrolleras  efter medicinoptimeringen av 
kardiolog med UKG för ställningstagande  till event primärprofylaktisk 
ICD



NSTEMI



NSTE-AKS DIAGNOSTIK:



NSTE-AKS RISKBEDÖMNING:

 Riskfaktorer som ökar risk är diabetes , njursvikt, högre  ålder.

 Klinisk bild: smärta – i vila ? pågående/återkommande?
tecken på hjärtsvikt, takykardi,hypotoni ?

 EKG: djupa ST – sänkningar ? övergående ST‐lyft ? arytmi?

 Biomarkörer: hs‐Tn – positive ? Ju högre inkomst Tn‐värde desto 
sämre prognos. 

 Användandet av score system är överlägsen den kliniska 
bedömningen ensam ‐ GRACE calculator

 http://www.mdcalc.com/grace‐acs‐risk‐and‐mortality‐
calculator/





RISKBASERAD REKOMMENDATION FÖR
ÖVERVAKNING





ANTITROMBOTISK BEHANDLING 

 Laddningsdos ASA – Trombyl 300mg p.o., därefter 
tabl. 75mg x 1 livet ut

 Laddningsdos ticagrelor ‐ Brilique 180mg, därefter 
tabl. 90mg x 2 i 12 månader för alla patienter  med 
”moderate‐to‐high risk ” 

 Clopidogrel i stället för  ticagrelor för patienter som 
inte kan ha ticagrelor eller som behöver stå på 
(N)OAC . Laddningsdos clopidogrel 600mg, därefter 
tabl . 75mg x 1  , 12 månaders behandling 

 Dubbel trombocythämning kan ges i kortare tid ( 3 –
6 månader ) hos patienter med hög blödningsrisk
efter PCI med DES

 Antikoagulans i den akuta fasen: fondaparinux –
Arixtra 2,5mg sc.  Event enoxaparine – Klexane
1mg/kg sc. x 2



ÖVRIG BEHANDLING      

Skiljer sig inte från behandling vid STEMI

 Betablockerare
 ACE‐hämmare 
 Statiner 

Uppföljning och övriga åtgärder – samma som STEMI  patienter







LÅG - RISK PATIENT MED INSTABIL 
ANGINA

 INGA ÅTERKOMMANDE BRÖSTSMÄRTOR
 INGA TECKEN PÅ HJÄRTSVIKT
 INGA EKG FÖRÄNDRINGAR PÅ DEN INITIALA EKG ‐

KURVAN ELLER PÅ KONTROLL EKG ( 6‐9 TIMMAR)
 NORMALA TROPONINER UTAN DYNAMIK
 LÅG RISK ENLIGT  GRACE‐SCORE < 108

DEN DIAGNOSTISKA OCH PROGNOSTISKA 
UTREDNINGEN FÅR TILLÄMPAS  ENLIGT  RUTINER
FÖR STABIL KRANSKÄRLSSJUKDOM 



CABG FÖR NSTE-MI : 

 Indikation avgörs via diskussion med thoraxkirurg –
hjärtkonferens
‐ kranskärlsanatomi, klinisk bild, risker, övriga sjukdomar

 Svårt instabila patienter där PCI  av infarkt‐relaterat 
kranskärl ej är möjligt  får CABG opereras  akut oavsett given 
dubbel trombocythämning

 Stabila patienter : ticagrelor utsätts i minst 5 dagar före 
operation, ASA fortsätter

 Efter kirurgi : dubbel trombocythämning i 12 månader  om 
inga kontraindikationer



PCI ELLER CABG ?



KONSERVATIV BEHANDLING 

 Icke – obstruktiv  kranskärlssjukdom – angiografi 
påvisar ateromatos utan signifikanta stenoser  som 
lämpar sig  för PCI

 Patienter  som av någon anledning inte lämpar sig  
för invasiv utredning pga hög risk / osäker nytta av 
revaskularisering : multisjuka sköra äldre, dementa 
pat, pat med oakceptabelt hög blödningsrisk, 
cancersjukdom  m.m.

 Patienter där angiografi  visar svårt/diffust  drabbade 
kärl som varken lämpar sig för PCI eller CABG

 Normal angiografi – s k MINCA – hjärtinfarkt med 
normala kranskärl  (vasospasm, Tako‐tsubo
kardiomyopati, småkärlssjuka, embolisering )







TAKE   HOME MESSAGE :

AKS är ett allvarligt, ofta livshotande tillstånd
Patientens prognos avgörs inte bara av riskfaktorer utan 
också av:                         ‐ compliance med  guidelines

‐ användande av moderna
behandlingsmetoder

Schiele et al. 2005




