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BAKGRUNN

Det har i den siste tiden vart mye fokus pa kvinner og hjerte- og karsykdommer i forhold til
diagnostikk og behandling som gruppe og sammenlignet med menn. Hjertekarsykdommer tar
livet av flere kvinner enn menn og er viktigere dedsérsak hos kvinner enn alle kreftformer til
sammen. [folge Dodsérsaksregisteret skyldes 39 % av dedsfallene 1 2003 hjerte-karsykdom
(1). I Norge der flere kvinner enn menn av hjertesykdom. Av de 16.623 personene som deode
av hjertesykdom her i landet 1 2003 var 54 prosent kvinner. Kvinner som der av hjertesykdom
er ofte eldre enn menn som der av samme sykdom.

Den typiske hjertepasienten er ikke lenger en middelaldrende mann, men en eldre kvinne.
Likevel overses kvinners symptomer lettere av helsevesenet. Kvinner har andre symptomer pé
hjertelidelser enn det som anses som typiske fordi symptomatologien opprinnelig er beskrevet
hos menn. Det hevdes ogsd i flere internasjonale studier at hjertesyke kvinner blir dérligere
behandlet enn menn.

Diagnostikk og behandling av kardiovaskuler sykdom hos kvinner er kanskje en av de store
medisinske utfordringer. Koronar hjertesykdom, hjertesvikt, hypertensjon og andre former av
aterosklerotiske tilstander representerer en utfordring som forarsaker ded og uferhet hos alt
for mange kvinner 1 de vestlige landene. Hver fjerde kvinne vil 1 lopet av livet utvikle
koronarsykdom (2). Dette ber kvinner vare seg bevisst, og de ber innrette livsstilen sin slik at
risikoen for sykdom minimaliseres eller at sykdomsutviklingen i alle fall utsettes lengst mulig
hos de som er sarlig disponerte.

P& denne bakgrunn er det de siste arene igangsatt to store kampanjer. American Heart
Association and American College of Cardiologys Go red for women campaign ble lansert i
februar 2004 og er publikumsrettet. Kampanjen har som mal & bevisstgjere kvinner om at de
ogsa kan rammes av hjertesykdom. Kvinner ber kjenne symptomene og vite hvor viktig det er
a seke hjelp raskt. European Society of Cardiology lanserte i 2005 WWomen at heart, en
profesjonsrettet kampanje som setter sokelyset pd mer og bedre forskning og pa det & oke
legers bevissthet om at hjertesykdom ogsé rammer kvinner (3). I Norge er det ogsa tidligere
blitt pdpekt behov for en kjennsspesifikk tilnerming til kvinners hjerter(4), men det er fortsatt
mye ugjort.

Temaet koronarsykdom hos kvinner er meget omfattende. Jeg har derfor valgt a4 avgrense
oppgaven til i hovedsak & omfatte forekomst, sykdomsutvikling og diagnostikk. Om kvinner
fér like god behandling for hjertesykdom som menn og dokumentasjon av behandlingseffekter
hos kvinner er viktige og interessante omrader, men oppgaven ville da bli for omfattende 1
forhold til gitte rammer.
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FOREKOMST

Prevalens

Deodséarsaksregisteret gir informasjon om antatt dedelighet (mortalitet) av hjertesykdom i
befolkningen og er pa tross av sine feilkilder som usikker diagnoseregistrering den mest
palitelige informasjonen vi har i Norge nar det gjelder endringer i sykdomsforekomst. Norge
mangler sykdomsregistre som ville kunne si noe om endringer i morbiditet (forekomsten av
kardiovaskular sykdom), bdde hvor mange som har sykdom (prevalens) og hvor mange nye
tilfeller det er over en gitt tid (insidens). Dette betyr at vi ikke kjenner prevalensen av
kardiovaskulare sykdom, verken hos kvinner eller menn. Men vi vet at hjertesykdom er den
ledende dedsarsaken hos kvinner og star for flere dedsfall enn alle typer kreft til sammen
(5,6). Dadeligheten har falt hos begge kjonn 1 aldersgruppen 40-74 &r, se figur 1
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Forekomsten av koronarsykdom synes & ha endret seg over de siste tiarene. En finsk
registerundersekelse paviser at panoramaskiftet fra en sykdom som tar livet avmiddelaldrende
menn til en kronisk tilstand hos eldre kvinner allerede har funnet sted (8). Det er overveiende
sannsynlig blant annet basert pa dedelighet i yngre aldersgrupper og sykehusinnleggelser med
akutt hjerteinfarkt at denne beskrivelsen ogsa gjelder for norske forhold. Den typiske
hjertepasienten er ikke lenger «middelaldrende» menn. Aldersutviklingen i befolkningen og
bedring av risikofaktorer vil forsterke tendensen til at koronar sykdom primeert gjelder eldre
mennesker. I 2005 utgjor kvinner 60 % av den norske befolkningen over 70 ér, og andelen
stiger med alder (9). I arene fremover kan vi vente at stadig flere av pasientene er mellom 70
og 80 ar gamle nér de far sine forste symptomer. Mange vil fortsatt vare relativt spreke og ha
gode leveutsikter de nermeste arene om de far optimal behandling.

Dadehmakes, 1004
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Patofysiologi for aterosklerose og koronar hjertesykdom

Aterosklerose er den helt dominerende arsak til koronar hjertesykdom (10,11). Aterosklerose
er en patologisk, kronisk prosess og ikke en ufravikelig, normal konsekvens av aldring.
Aterosklerose starter tidlig i livet og angriper store og mellomstore arterier og begynner med
avleiring av kolestrolrike lipoproteiner, forst og fremst low density lipoprotein (LDL) 1
arterienes innerste lag, intima. Lipoproteiner sirkulerer i plasma, og endotelcellene som
dekker innsiden av dreveggen, er permeable for LDL slik at det pagér en kontinuerlig
transport av lipoproteiner til og fra areveggen. Kolesterol kan ikke brytes ned i dreveggen. Et
annet lipoprotein (HDL) har blant annet som oppgave a transportere kolesterol fra
blodareveggen tilbake til leveren hvor kolesterolet kan brytes ned og skilles ut.

Hoyt blodtrykk og reyking pévirker utvikling av aterosklerose i ugunstig retning uten at man
med sikkerhet kjenner mekanismene(11). Aterosklerose forekommer nar det er tilstrekkelig
heyt plasma-kolesterol. Retensjon av LDL-kolesterol i disponerte avsnitt av arteriene er en
nokkelhendelse i den aterosklerotiske skade (12). Denne opphopning av lipider setter i gang
en reaktiv inflammatorisk prosess med frigjering av toksiske substanser og innvekst av glatte
muskelceller. Muskelcellene danner en bindevevskapsel mot bloddrens lumen, som dekker
underliggende lipider og inflammatoriske celler i den aterosklerotiske lesjon (plakket). Det
aterosklerotiske plakk bestér altsé av en kapsel av varierende tykkelse og en indre kjerne med
varierende mengde lipider, betennelsesceller og fibrotisk bindevev. Morfologiske forhold ved
plakket er helt avgjerende for den videre sykdomsutvikling. Etter hvert som plakket blir
storre, vil det kunne fore til en lokal stenose i arterien. Dette gir redusert blodstrem og
oksygentilforsel til omréder distalt for plakket. Iskemisk smerte oppstar ndr oksygenbehovet
blir sterre enn tilbudet, som for eksempel ved fysiske anstrengelser eller ved okt sympatisk
nerveaktivitet under psykisk stress.

Angina pectoris er 1 seg selv en godartet tilstand, og prognosen er god sa lenge man kan
unnga trombotiske komplikasjoner. Det er trombose i tilslutning til det aterosklerotiske plakk
som snur en ellers godartet tilstand til en livstruende tilstand, og som er ansvarlig for de akutte
koronarsyndromer - som ustabil angina pectoris, akutt hjerteinfarkt og plutselig ded. Plakkets
vulnerabilitet, dets tendens til & disponere for trombose, har vist seg a vare viktigere enn
plakkets storrelse og stenosegrad. Vulnerable plakk har tynnere kapsel og inneholder flere
betennelsesceller enn stabile plakk (10,11).

Inflammasjon og «eksterne» faktorer kan bidra til & svekke kapselen slik at den lettere
sprekker. Eksterne faktorer som er «rupturtriggere» kan vaere blodtrykk, pulstrykk, hjertets
kontraksjon eller spasmer i blodarene. Okt aktivitet i det sympatiske nervesystem med
plutselig okning av blodtrykk, hjertefrekvens og kontraktilitet bidrar sannsynligvis til & trigge
plakkruptur. Omtrent 75 % av alle akutte koronarsyndromer (inkludert akutt hjerteinfarkt)
skyldes plakkruptur. De resterende tilfeller skyldes en overflatisk erosjon i kapselen hvor
koagulasjonsfaktorene aktiveres av kollagen under endotelcellen (10,11).

Hovedpoenget er at det kan sies & eksistere en «benign» og en «malign» variant av det
aterosklerotiske plakk. Det benigne plakk er stabilt og har liten tendens til sprekkdanning,
blant annet fordi det inneholder en relativt liten andel lipider i1 kjernen. Slike plakk kan gi
angina pectoris, men gir sjeldnere hjerteinfarkt. Det maligne plakket er ustabilt, er disponert
for ruptur og er morfologisk karakterisert av en stor, lipidrik kjerne eller en tynn og fragil
kappe. Aterosclerotisk sykdom i koronarkarene kan gi angina pectoris, hjerteinfarkt og
hjertesvikt som folge av gjennomgétt hjerteinfarkt.



RISIKOFAKTORER

Risiko for koronarsykdom kan estimeres ut fra alder, kjonn, systolisk blodtrykk, nivaet av
totalkolesterol, reykevaner og eventuell forekomst av diabetes (13). Hovedtendensen er at
kvinner blir hjertesyke 10-15 &r etter menn. Det er ikke holdepunkter for at de klassiske og
veletablerte risikofaktorer for hjerteinfarkt (alder, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, blodtrykk
og royking) virker vesentlig forskjellig hos menn og kvinner (11). Den relative risiko, eller
risikoendring per enhet endring i risikofaktorniva, er ganske lik for menn og kvinner med
unntak for reyking og diabetes som synes & vaere sterkere risikofaktor for yngre kvinner enn
for menn. Nivéet av risikofaktorene er noe forskjellig hos menn og kvinner. Frem til 60 - 70
ars alder har kvinner noe lavere nivé av LDL-kolesterol og blodtrykk enn menn, mens det er
omvendt i eldre aldersgrupper.

Nivaet av HDL-kolesterol, som er involvert i kolesteroltransport fra perifere kar til lever og
som beskytter mot hjerteinfarkt, er likt hos begge kjonn frem til puberteten (14). Da synker
nivaet hos gutter og forblir lavere hos menn enn hos kvinner gjennom hele livet. HDL-
kolesterol er faktisk den eneste av de etablerte risikofaktorer for hjerteinfarkt hvor kvinner er
begunstiget i forhold til menn gjennom hele livet (15). Tidligere var det ogsa faerre kvinner
enn menn som reykte, n er det omvendt. Det lave HDL-nivaet hos menn kan skyldes
kjennshormonet testosteron. Eksperimenter har vist at fysiologiske konsentrasjoner av
testosteron senker nivaet av HDL-kolesterol hos menn tilsvarende forskjellen i HDL-niva
mellom menn og kvinner (16). Dette kan forklare reduksjonen av HDL-kolesterol hos gutter i
forbindelse med pubertet (14).

De klassiske risikofaktorene for hjerteinfarkt er ogsa risikofaktorer for generell aterosklerose
(17). Haye nivaer av LDL-kolesterol, hayt systolisk blodtrykk og reyking eker risiko for
aterosklerose, mens et hoyt niva av HDL-kolesterol virker beskyttende. Hvordan
risikofaktorene virker pa plakksammensetningen vet man lite om.

Studier 1 vestlige land har vist at kvinner der har 0,25 - 0,3 mmol/l heyere HDL-kolesterolniva
enn menn (18). I en prospektiv observasjonsstudie av 14 786 middelaldrende finske menn og
kvinner var forekomsten av koronar hjertesykdom tre ganger hoyere og den koronare
mortaliteten fem ganger hoyere hos menn enn hos kvinner (18).

Reyking

Rayking ser ut til & gi en storre risikogkning blant kvinner og fjerner kvinners “beskyttelse”
mot hjerteinfarkt for overgangsalderen, altsd omkring 50-arsalderen (11). Sykdomsrisikoen
oker sterkt med ekende alder. Rayking oppfattes som en sterre enkelt risikofaktor hos kvinner
enn hos menn og som en spesielt stor risikofaktor for unge kvinner.

En prospektiv norsk undersekelse publisert i 1978 som omfattet vel 26 000 menn og kvinner,
er tilsynelatende i konflikt med denne oppfatningen (19). Dadsrisiko for hjerteinfarkt blant
roykende 1 forhold til ikke-reykende menn var firedoblet 1 alderen 35 - 54 ar (19). For menn 1
alderen 55 - 69 ér var forholdet 1,4 : 1. Tilsvarende forholdstall for kvinner i aldersgruppen
35 - 54 ar og 55 - 69 ar var henholdsvis 1,8 : 1 og 1,2 : 1. En mulig forklaring kan vare at
langt faerre kvinner enn menn reykte for 1970. En annen prospektiv befolkningsunderseokelse
med langtidsoppfelgning publisert 1 1998 (20) stotter oppfatningen av reyking 1 sterk grad
oker risiko hos kvinner, se tabell 1.



Tabell 1 Justert relativ risiko (95 % konfidensintervall) for hjerteinfarkt etter 12,3 &rs oppfelgingstid
hos 11 472 kvinner og 13 191 menn i relasjon til raykestatus. Omarbeidet etter Prescott og

medarbeidere (20)

Kvinner Menn
Aldri reykt 1,0 1,0
Tidligere roykt 1,05 (0,75 - 1,50) 1,11 (0,86 - 1,42)
Roykere
Inhalerer ikke 1,82 (1,39 - 2,41) 1,37 (1,06 - 1,78)
Inhalerer (g/dag)
1-14 2,76 (2,08 - 3,68) 1,60 (1,24 - 2,07)
15-24 3,27 (2,42 - 4,42) 1,75 (1,37 - 2,23)
>24 2,82 (1,45 -5,46) 2,09 (1,58 -2,77)

Menn som der av reyking mellom 40 og 70 ar gamle, taper i gjennomsnitt 14 levear. Kvinner
taper 20 levedr viser den nye rapporten "Hvor dedelig er royking?" fra Folkehelseinstituttet.
Forskere har funnet at rayking tar flere levear enn tidligere beregninger viser. Hjerte-
karsykdom er hyppigste dedsérsak - ikke lungekreft (21). Noe faerre kvinnelige enn mannlige
roykere der av hjerte-karsykdom for 70 ars alder. Dette henger sammen med at kvinner
generelt lever lenger enn menn og er mindre utsatt for hjerte-karsykdom tidlig i livet (21).

Raykere har hoyere triglyserid- og lavere HDL-kolesterolverdier enn ikke-raykere, de er
relativt glukoseintolerante og hyperinsulinere (22). Uavhengig av koronar aterosklerose
forsnevrer royking bade epikardiale og myokardiale motstandsarterier (22).

Diabetes og arv

En undersokelse ved Ulleval universitetssykehus har pavist at kvinner med to eller flere nare
slektninger er mer enn ti ganger sa utsatt for hjerte- og karsykdommer som menn med samme
arvelige belastning (23). Dette funnet betegnes som overraskende.

Ved type 2-diabetes er kardiovaskuler risiko relatert til alder, blodtrykk, lipidforstyrrelser,
glukosebalanse og albuminuri. Hos menn vet vi at for hver enkelt av disse faktorene er
risikoen for kardiovaskulare hendelser 2-4 ganger storre enn hos ikke-diabetikere. Ikke-
diabetiske kvinner har vanligvis en lavere risiko for slike hendelser en ikke-diabetiske menn.
Men denne forskjellen forsvinner nar kvinner utvikler prediabetiske eller diabetiske
metabolske forstyrrelser, som glukoseintoleranse. Det er nylig publisert data fra en
observasjonell studie som tyder pa at diabetes er en sterkere padriver av den aterosklerotsiek
prosessen hos kvinner enn hos menn og at forandringene finner sted i den prediabetiske fasen
(24). Diabetes representerer en klar risiko for utvikling av premenopausal hjertesykdom og
opphever kjonnsforskjellen. Diabetes er kanskje den viktigste risikofaktor hos kvinner. Den
aldersjusterte prevalens av kardiovaskular sykdom er nesten 2 ganger hoyere hos diabetiske
versus ikke-diabetiske kvinner (25). Risikogkningen forbundet med diabetes er betydelig
storre for kvinner enn for menn (26).

Ifolge Nurses’ Health-studien, der 121 000 kvinner ble fulgt i opptil 20 ar, gker diabetes — og
serlig langvarig diabetes — risikoen for kardiovaskular ded 6-10 ganger. Langvarig diabetes
og diagnostisert kardiovaskular sykdom gir opptil flere ganger okt risiko (27).



Fig 2. Eksempel pa verktgy for a ansla 10 arsrisiko for iskemisk hjertesykdom for
kvinner og menn (28, 29).
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Hormoner
Hvilken rolle kjennshormoner spiller som risikofaktor er uavklart, men endogen
ostrogenmangel hos yngre kvinner synes a vare en potent risikofaktor (25).

Nye undersegkelser avslerer en kompleks interaksjon av risikofaktorer og reproduktive
hormoner som pavirker bade vaskuler funksjon og metabolisme (30). I motsetning til hos
menn hvor lave testosteronverdier er assosiert med kardiovaskuler sykdom, enten som arsak
eller virkning, er det hos kvinner konsisitente holdepunkter for at haye androgennivaer er
assosiert med kardiovaskulere risikofaktorer og utvikling av koronar hjertesykdom (11,31).

Testosteronets virkning pa HDL er allerede nevnt pd side 6. Det er naturlig & tenke seg at
kjennshormoner spiller en ngkkelrolle for utviklingen av koronar hjertesykdom, men hvordan
og hvor mye kjennshormoner (androgener og estrogener) betyr for utviklingen av koronar
hjertesykdom hos kvinner og menn, synes fortsatt & vaere langt fra kartlagt (32). Ostrogener
syntes i observasjonelle studier pd 1990-tallet & beskytte mot utvikling av aterosklerose, men
effekten av postmenopausal kombinasjonsbehandling i en stor, randomisert undersokelse
kunne ikke bekrefte den gunstige effekten (33). Dette paradokset har vaert mye diskutert.
Enkelte mener valget av gstrogentype var uheldig (se senere), og siste ordet er kanskje ikke
sagt, men pd ndvarende tidspunkt kan ikke kombinasjonsbehandling med estrogen anbefales
som beskyttelse mot utvikling av koronarsykdom hos kvinner.

@strogen, menopause og koronarsykdom hos kvinner

Menopausens innvirkning pé koronare risikofaktorer er ikke helt avklart (34). De fleste
studiene viser at gstrogensubstitusjonsbehandling reduserer totalkolesterolniva, i hovedsak
ved at LDL-kolesterolniva reduseres (35). Man antar at gstrogen kan beskytte mot
koronarsykdom dels via en gunstig effekt pa LDL- og HDL-kolesterolnivaet og dels via en
direkte effekt pa blodérer, koagulasjonssystemet og det fibrinolytiske system (36). Derimot
oker triglyseridnivéet i serum med 15-40 % ved P-pillebruk og med 5-10 % ved peroral
ostrogenbehandling (37). Om dette har noen klinisk betydning er usikkert. Transdermal
hormonbehandling synes ikke & pavirke triglyseridnivaet (37).

Flere observasjonsstudier har vist en mulig sammenheng mellom alder ved menopause og
koronarsykdom, deriblant en studie blant adventister som er sterke roykemotstandere av
religiose grunner (38). Blant 35.000 kvinner i Nurses' Health Study som ikke brukte
ostrogensubstitusjon og som ble fulgt i 18 ar, ble okt risiko observert blant roykere, men ikke
blant aldri-reykere (28). Forfatterne postulerer at den tilsynelatende okte risikoen ved tidlig
naturlig menopause kan reflektere residualkonfundering av reyking.

Alvorlig aterosklerose er korrelert med heoyt niva av estrogenreseptor-f. Effekten av
hormonsubstitusjonsbehandling for kardiovaskular sykdom hos postmenopausale kvinner er
omdiskutert. Kjennskap til ulike gstrogenreseptorers betydning for vaskulaer funksjon kan
veare viktig for valg av hormonterapi. I en ny studie ble fordelingen av estrogenreseptor-o og
ostrogenreseptor-3 1 koronararterieveggen hos kvinner undersekt (39). Reseptornivaene ble
relatert til graden av aterosklerose.

Autopsimateriale fra ni premenopausale og 45 postmenopausale kvinner ble studert. Begge
reseptortypene ble pévist 1 de ulike lagene av koronararteriene, men gstrogenreseptor-3 var
den dominerende typen i alle lag. Nivdene av ostrogenreseptor- i intima, men ikke av
gstrogenreseptor-a, korrelerte med graden av forkalkning, og dette var uavhengig av alder og
hormonstatus(40).



DIAGNOSTIKK

Anamnese

En god sykehistorie og vurdering av risikofaktorer er fortsatt et av de viktigste diagnostiske
verktayene vi har. Selv om angina pectoris kan gi ukarakteristiske symptomer hos kvinner,
har mange kvinner ogsa typiske plager. I vurderingen av om pasienten ber henvises til videre
underseokelser er det viktig a ikke tillegge kjonn avgjerende vekt, men & vurdere symptomene
opp mot en samlet riskovurdering. Kvinner med diabetes utvikler aterosklerotisk
hjertesykdom og angina parallelt med forekomsten hos menn, og kvinner som rayker, kan fa
akutt hjerteinfarkt for menopause. Om man velger & bruke risikotabeller for & vurdere 5- eller
10-drsrisko for sykdom, er det viktig & merke seg at yngre kvinner sjelden kommer opp i en
risikogruppe som gir rett til forebyggende behandling med for eksempel statin. Dette skyldes
at de fa kvinnene som har hey risiko, drukner i alle kvinnene som forst utvikler sykdom i
hoyere alder. Enkelte har argumentert med at det kan vare viktigere & se pa livstidsrisiko for
disse kvinnene og ikke folge risikoscoringssystemene slavisk.

Men ogsa eldre kvinner med symptomer pa mulig koronarsykdom kan ha vanskeligheter med
a fa den diagnostikk og behandling de har krav pa. Mange studier de siste 20 arene har vist at
1 alle fall amerikanske kvinner har hatt suboptimal tilgang til invasiv hjerteutredning. Dette
skyldes delvis at kvinner ofte har mer diffuse og ukarakteristiske symptomer ved koronar
hjertesykdom og er derfor vanskeligere & diagnostisere (41). Amerikansk finansiering av
helsetjenesten (forsikringsordninger) kan ogsé spille inn, likeledes at de ikke-invasive testene
som. arbeids-EKG er mer uspesifikke hos kvinner. Men ogsé ferske europeiske studier har
vist at kvinner med stabil angina pectoris i mindre grad henvises til koronar angiografi enn
menn (42). Dette omtales narmere senere.

Symptomer

Symptomer hos kvinner er ofte mer diffuse og dermed vanskeligere a gripe fatt i. Kvinner ber
bli mer bevisst pa at de selv kan bli rammet av hjertesykdom og at de mé tilegne seg
kunnskap om hvordan symptomene opptrer. Kvinner kan ogsé ha en tendens til a presentere
problemene pa en forsiktig mate og at legen derfor undervurderer og mistolker symptomene.

Smertene sitter ikke nedvendigvis 1 brystet, de kan lokaliseres ned mot magen eller mellom
skulderbladene, og smertene er heller ikke sa klart knyttet opp mot anstrengelse som hos
menn. Mange kvinner beskriver smerter bdde ved aktivitet og i ro. I tillegg rapporterer
kvinnene oftere at de blir sa fort slitne i forhold til for. Det at symptomene er sa forskjellige
og uklare, gjor at det ogsé er vanskelig 4 stille diagnose. Svart mange kvinner ogsd uten
koronarsykdom blir fort slitne og har diffust lokaliserte smerter.

Brystsmerter er en av de vanligste arsakene til akutt innleggelse i sykehus. Hvert ar innlegges
5,3 millioner pasienter i USA med akutte brystsmerter (43). Mer enn halvparten av disse er
kvinner (44). Rask avklaring av arsaken til smertene er viktig for a redusere risiko for ded og
alvorlige komplikasjoner (45). En fersk studie fra USA undersgkte hvor mange av pasientene
med akutt hjerteinfarkt som hadde brystsmerter som hovedsymptom, og fant at bare 54% av
kvinnene hadde brystsmerter som sitt hovedsymptom versus 69% av menn (46). En annen
studie viste at brystsmerter var fravaerende hos 43% av kvinnene i akuttstadiet ved et akutt
hjerteinfarkt (47). Kvinnelige pasienter rapporterer oftere enn menn tungpustenhet som sitt
hovedsymptom (46 ). Hjerteinfarkt uten forutgdende angina pectoris er mer uvanlig hos
kvinner enn hos menn. Kvinner har i sterre grad enn menn mangedrige anginaplager uten at
de nedvendigvis utvikler hjerteinfarkt.
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Noninvasiv diagnostikk

AKG, Arbeidsbelastning

Arbeidsbelastning gir nyttig informasjon om funksjonsniva og spesielt om iskemisk etiologi
(48). Arbeids-EKG er den mest anvendte metode for pavisning av koronar iskemi, men testen
brukes ogsé i1 en rekke andre sammenhenger. Undersgkelsen krever negyaktig teknisk utforelse
og at man bruker fysiologisk egnede testprotokoller. Testresultatene ma bedemmes ut fra
indikasjonsstillingen, og det er viktig a kjenne til faktorer som kan forstyrre fortolkningen.
Arbeids-EKG har sterre eller mindre diagnostisk og prognostisk verdi avhengig av den
populasjonen som undersgkes (Bayes teorem). Som diagnostisk hjelpemiddel i forhold til
koronarsykdom er den best egnet nar pretestsannsynligheten for sykdom er hoyest (49).

Arbeids-EKG er derfor en mye bedre undersgkelse for diagnostikk og screening hos
middelaldrende menn enn hos middelaldrende kvinner. Hos eldre kvinner burde det vere en
god undersokelse ut fra pre-test sannsynlighet, men eldre kvinner er ofte ikke 1 stand til &
anstrenge seg til maksimal belastning, dels pa grunn av annen sykdom som gir fysiske
begrensinger. Hos kvinner med atypisk brystsmerter og en lav sannsynlighet for koronar
sykdom, ytterligere testing ber unngés fordi noen positive resultater vil bli falsk positive. Hos
kvinner med en moderat sannsynlighet for sykdom ber AKG vare den forste undersekelse
fordi den er mest effektiv og lavest kostnad. Denne tilnermingen gir faerre falske-positive
resultater og faerrest unedvendige angiografier (50).

Myocardperfusjonsscintigrafi med belastning (hjertescintigrafi)

har av mange vart regnet som en bedre test enn arbeids-EKG hos kvinner. Flere radioaktive
isotoper kan benyttes, men Technesium og Tallium er mest brukt. Blodforsyningen til ulike
deler av hjertemuskulaturen 1 hvile og ved hoy hjertefrekvens sammenlignes i opptak gjort
med et gammakamera. Hoy frekvens kan oppnas enten ved halvt liggende sykkelbelastning
eller pa farmakologisk méte ved & sproyte inn et medikament som gir hay puls. Adenosin gir
kortvarig takykardi og er velegnet. Farmakologisk belastning gjer det mulig & undersoke
pasienter som ikke kan eller orker a anstrenge seg, men man mister informasjon om
funksjonsniva. Scintigrafi gir diagnostisk informasjon ogsé hos pasienter som har venstre
grenblokk 1 EKG, hos digitalisbehandlede og hos pasienter med pacemakerrytme. Dette er
pasientgrupper hvor EKG-forandringene under belastning ikke er tolkbare ved vanlig arbeids-
EKG. Myocardperfusjonsscintigrafi er derfor en viktig supplerende undersekelse for
iskemidiagnostikk i spesielle pasientpopulasjoner uavhengig av kjenn.

Begrensende data er tilgjengelig for hvor adekvat metoden er 1 en kvinnelig populasjon. Noen
av de undersegkelser som er gjort, er sammenstilt i tabell 2 (51). Sensitivitet av metoden hos
kvinner oppgis i disse studiene svart ulikt, fra 58 til 93 prosent (se tabell) med 75 % som
median verdi. Spesifisiteten oppgis til 58 til 97 prosent, medianverdi 87 %. Eldre litteratur
papeker ofte at spesifisitet og sensitivitet hos kvinner er déarligere enn hos menn fordi store
mammae kan gi attenuasjonseffekter. Som ved annen bildediagnostikk er metoden
operateravhengig, det vil si avhengig av legen som tolker bildene. Erfarne operaterer mener i
dag at undersegkelsen er tilneermet like god hos begge kjonn, og de store forskjellene i tabellen
under gjenspeiler muligens forskjeller i tolkningserfaring.
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Tabell 2: Sensitivitet og spesifisitet ved isotopundersegkelse hos kvinner (51)

Kilde Arbeid Antall kvinner | Sensitivitet % | Spesifisitet %
Freiman et al Fysisk arbeid 60 75 97
Hung et al Fysisk arbeid 92 75 91
Melin et al Fysisk arbeid 93 58 80
Kong et al Dipyridamol 43 87 58
Chae et al Fysisk arbeid 243 71 65
Ficaro et al | Fysisk/medisinering 59 86 87
Ficaro et al | Fysisk/medisinering 59 93 98

SPECT: singel photon emission computerized tomography
AC-SPECT: attenueringskorrigert SPECT

Stressekkokardiografi.

Ved stressekkokardiografi bedemmes veggbevegelsene i1 venstre ventrikkel under
arbeidsbelastning eller farmakologisk indusert stress (52). Iskemi diagnostiseres med
pavisning av nyoppstatt eller forverret patologisk veggbevegelse 1 ventrikkelen. Metoden har
bedre diagnostisk felsomhet enn arbeids-EKG, men krever stor tolkningserfaring og er tids-
og personellkrevende. I tillegg fas ogsa informasjon om viabilitet, dvs. om myokard som i
hvile har nedsatt eller opphevet funksjon har potensial for bedret funksjon etter
revaskularisering. Stressekkokardiografi spiller en viktig rolle 1 diagnostikk og behandling av
koronarsykdom og ble i 2003 utfert ved 5 av 6 regionssykehus i Norge, 4 av 12 sterre sykehus
og 3 av 31 smé/mellomstore sykehus (53). Et viktig poeng ved stressekkokardiografi som
diagnostisk redskap er at det kreves erfaring og spesialopplaring av personell og et stort
volum undersokelser for 4 ha tilstrekkelig hay sensitivitet. Erfarne operaterer oppnér en
sensitivitet pa 85-90 %, mens erfarne ekkokardiograferer uten stressekkotrening bare oppnar
65-70 %, altsa ikke vesentlig bedre enn ved arbeids-EKG. Det er ingen data som tyder pa
kjennsspesifikke forskjeller ved stressekkokardiografi.

Hayoppleselig ultralyd av intima-mediatykkelse i arteria carotis benyttes i gkende grad
internasjonalt i riskovurdering av pasienter og som effektmal ved behandling som tar sikte pa
a bremse utviklingen av aterosklerotisk sykdom. (10,17,54,55). Fordi metoden er rask, ufarlig
og relativt enkel kan den benyttes 1 store befolkningsunderseokelser. Dette har gitt unike
muligheter til & studere forekomsten av aterosklerose samt hvilke forhold som pavirker
risikoen for utvikling. Metoden har derfor vart benyttet ogsa i Norge 1 Tromse-undersokelsen
(48) og benyttes i den pagiende screeningundersgkelsen i midt-Norge (HUNT 3).

Invasiv diagnostikk

Koronar angiografi (kontrastundersekelse av hjertets kransarer) har i flere ti-ar veert regnet
som gullstandarden med hensyn til om pasienten har iskemisk hjertesykdom eller ikke.

[ 2004 ble det i Norge utfort i alt 26.063 koronarangiografier (og 11.098 PCler) ved de 9
enhetene som utforer naer 100 % av undersekelsene (53). Koronar angiografi utferes ved alle
de 5 regionssykehusene og ved Feiringklinikken, Hjertesenteret i Oslo (tilknyttet
Rikshospitalet), Stavanger Universitetssykehus og ved Sykehuset Serlandet (i 2004 1
Kristiansand, né i Arendal). I tillegg gjores det noen fa prosedyrer i Bodg, se senere.

Terskelen for & fa utfort koronar angiografi varierer mellom ulike land, har variert over tid og

kan variere pa grunnlag av for eksempel kjonn og sosiogkonomiske faktorer (forsikrings-
ordninger). I Norge er det nd god angiografikapasitet og stadig flere undersekelser utfores pd
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indikasjonen diagnostisk avklaring, det vil si for & se om pasienten har pavisbar kransére-
sykdom eller ikke. Dette star 1 kontrast til funnene ved Euro Heart Survey of Stable Angina
studien (42) som “’viser” at ventetiden pa koronar angiografi er lengst i nord-Europa. Ingen
norske sykehus deltok i studien. Dette illustrerer at en hver studie mi tolkes med forsiktighet
og med ngye gjennomgang av inklusjonskriteriene, enten det dreier seg om pasienter eller
hvilke sentra som har deltatt.
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Figur 3 Regional distribusjon av bruk og ventetid pa utfgrelse av koronar angiografi hos
pasienter med stabil angina. .4uker, mer enn 4uker etter poliklinisk vurderinget; Prior,
samme dag eller fer vurderingent; Med, Mediterranean (42).

Ifolge EuroHeart Survey of Stable Angina hadde pasienter pd sykehus med invasive
muligheter 26% heyere sannsynlig til & fa utfert angiografi utfert enn pasienter ved et sykehus
uten dette (42). Signifikant faerre kvinner og eldre (over 70 ar) fikk utfort angiografi med
unntak av nord- og vest-Europa hvor ogsa de eldre ble henvist invasiv undersokelse.
Alvorlige symptomer, langvarig sykdom og stort forbruk av antiangines medikasjon styrket
indikasjonen.

Det finnes flere smé norske materialer, men fa ser spesifikt pa om underseokte kvinner skiller
seg fra menn. En av disse er Melberg og medarbeideres underseokelse 1 Tidsskriftet 1 2005 (56)
som er omtalt pa side 6. Et annet lite materiale er en retrospektiv gjennomgang av et 10-
arsmateriale ved Nordland Sentralsykehus (57), den minste enheten som gjor angiografi i
Norge og den eneste som har fatt besta selv om det her kun gjeres undersekelse, ikke PCI.
Kun 837 pasienter var undersegkt 1 10-arsperioden, 228 kvinner (27 %) og 609 menn (73 %).
Hovedindikasjonene for undersgkelsen var anstrengelsesinduserte brystsmerter (84 %) og
klaffefeil (11 %). Fra 01. 01. 1993 ble alle pasienter med ustabilt koronarsyndrom sendt til
undersegkelse 1 Tromse, s& materialet bestdr i hovedsak av pasienter med stabil angina
pectoris. Halvparten av de undersgkte pasientene hadde alvorlig koronar hjertesykdom med
stenose 1 venstre koronararteries hovedstamme og/eller stenose i alle tre hovedgrener av
koronararteriene. Mindre enn 10 % av angiografiene var normale (ingen klaffefeil eller
signifikant stenose i koronararteriene).

Funn ved koronar angiografi er vist i tabell 3 (57). Undersokelsen fokuserer ikke pa

kjennsforskjeller, men prosentandelen for hvert kjonn lar seg beregne, og jeg har satt disse
tallene inn i tabellen som prosenttall i kolonnene kvinner og menn.
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Tabell 3. Koronarangiografiske funn hos 837 pasienter

Funn Kvinner Menn Antall totalt | (%)
Stenose i en koronararterie 42 (18,4%) | 80 (13,1%) 122 (14,8)
Stenose i to koronararterier 44 (19,3%) | 147 (24,1%) | 191 (22,8)
Stenose i tre koronararterier og/eller hovedstammestenose i venstre koronararterie 83 (36,4%) | 334 (54,8%) | 417 (49,8)
Normale funn (Ingen klaffefeil eller signifikante stenoser i koronararteriene) 49 (21,5%) | 34 (5,6%) 83 9,9)
Aortaklaffefeil 16 (7,0%) 40 (6,6%) 56 6,7)
Mitralklaffefeil med lekkasje 14 (6,1%) 21 (3,4%) 35 4,2)

Statistisk sammenlikning av ulike grupper er utfgrt med Fishers eksakte test eller khikvadrattest.

Selv om dette er et selektert materiale ettersom de sykeste, de med akutt koronarsyndrom, ble
sendt videre 1 siste del av tidsperioden, er det hoy andel med flerkarsykdom, spesielt hos
menn, s henvisningsterskelen har trolig veert relativt hoy etter dagens mélestokk. Det er
likevel en pafallende forskjell mellom prosentandelen kvinner og menn med apne koronarkar,
21,5 versus 5,6 %. Dette gjenspeiler at diagnostikken er vanskeligere hos kvinner, men det
kan apne for spekulasjoner om at kanskje flere kvinner enn menn har smakarsykdom isteden
for stenoserende koronarsykdom. Angiografi er kanskje ikke i alle ssmmenhenger en sa solid
gullstandard som man har antatt. Apne koronarkar hos en kvinne kan bety at plagene ikke
skyldes iskemisk hjertesykdom, men kan kanskje ogsa hos en undergruppe bety at
forandringene sitter mer perifert enn i store kar. Noen kvinner med apne kar har symptomer
og dokumenterbar iskemi ved forundersekelser eller undersekes i forlopet av et mindre
hjerteinfarkt. Det kan vare like viktig at disse pasientene far god profylaktisk behandling mot
videre ateroskleroseutvikling som de med veldefinerte stenoser, men dette er et felt der det
mangler mye kunnskap.

Intravaskuleer ultralydundersgkelse (1VUS).

Selv om selektiv angiografi fortsatt er viktigste bildediagnostiske metode ved koronarsykdom,
er intravaskular ultralydundersekelse et viktig supplement og har gitt ny innsikt i diagnostikk
og behandling av sykdommen (58). Mens angiografi fremstiller en silhuett av karets lumen,
gir intravaskuler ultralydunderseokelse ogsa informasjon om sterrelse, utbredning og
sammensetning av avleiringer i karveggen. Med et miniatyrisert lydhode inkorporert i spissen,
fores et perkutant innlagt kateter retrograd til aortaroten og inn 1 aktuelle koronararterie.
Ultralydbildet gir en tomografisk fremstilling av lumen og av veggen i hele karets omkrets

(fig 4).

Figur 4. Intravaskular ultralydundersgkelse av a) moderat og b) betydelig arteriosklerotisk koronarkar,
det siste med sterkt forsnevret lumen som bare sa vidt gir plass til kateteret. Legg merke

til gkte ekko i karveggen forenlig med fibrose og kalk. Legg ogsa merke til ultralydskyggen (pil)

utenfor kalkavleiringen. Ca = kalk, F = fibrose, K = kateter
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Arealet av lumen bestemmes ved avtegning av fremre kant av ekkoet fra overgangen mellom
lumen og karvegg. Korrelasjonen til angiografi er god i kar uten arteriosklerose, er mer
moderat ved sykdomsforandringer, mens det er storst forskjell mellom angiografiske funn og
ultralydfunn etter intervensjoner (58). IVUS er et godt supplement til koronar angiografi i
klinikken og et godt forskningsverktoy, men bruk av intravaskuler ultralyd utgjer en ganske
stor tilleggskostnad ved undersgkelsen. Det er ogsa en metode for kartlegging av sykdom som
krever invasiv undersgkelse.

Kalsium score CT (Hayopplgselig CT) kan identifisere koronarforkalkninger som en
marker for koronarsklerose. Teknikken kan kvantifisere tettheten og mengden av kalsium som
indirekte indikator pa koronarsykdom. Sensitiviteten for yngre kvinner under 60ar er 50%.
Om man anvender spesielle kalsiummengdekriterier kan man eke spesifisiteten til 95%, men
sensitiviteten faller til 46% (59). Mange eldre pasienter har hoy kalkmengde, men normale
koronarkar, mens yngre pasienter kan ha uttalt koronarkalksykdom og har normale kalknivaer
(59). Metoden er mye benyttet i USA mens man i Norge sa langt har vert mer tilbakeholdne.

CT angiografi er derimot en undersgkelse som kan fa stor utbredelse. Nye 64-slice-maskiner
gir gode bilder. Spesifisiteten angis s& hay som 95 %, sd en negativ undersegkelse har stor
prediktiv verdi. CT angiografi gir ikke gode nok bilder til at graden av eventuelle stenoser kan
bedemmes, sd ved positive funn ma pasienten henvises videre til koronar angiografi. Det
pagar for tiden metodevalidering med sammenligning av positive CT angiofunn og funnene
ved koronar angiografi blant annet ved Ulleval Universitetssykehus. I ner fremtid er det
mulig at metoden vil bli benyttet som en screening for koronar angiografi for pasienter som
henvises til diagnostisk avklaring og hvor mistanken om iskemisk sykdom er lav. Dersom
teknikken viser seg robust, dvs lett & tolke bildene uten betydelig erfaring, vil dette kunne
spare mange reiser for pasienter med lav sannsynlighet for sykdom ettersom 64-slice CT-
maskiner allered finnes ved flere storre og mellomstore sykehus.

MR-cor

I motsetning til scintigrafi og CT er det ved MR ingen ioniserende straler, her er det
radiobelger og magnetfelter som ligger til grunn for bildedanningen (60). Mange MR-
undersgkelser av hjertet kan gjores uten bruk av kontrastmiddel, men intravenes injeksjon av
kontrastmiddel er nedvendig ved underseokelse av perfusjon og viabilitet. MR-kontrastmidlene
har imidlertid betydelig mindre nefrotoksisitet enn rentgenkontrastmidlene og kan vanligvis
gis ogsa til pasienter med redusert nyrefunksjon, uten skadelig effekt (61).

MR kan gi verdifull informasjon ved tilstander som reversibel og kronisk iskemi, akutte og
kroniske infarkter Ved kronisk iskemi vil MR kunne vere til hjelp ved 4 skille mellom de to
viktigste drsakene til regional hypokinesi eller akinesi, nemlig hibernerende myokard og
arrvev. Hibernering er en myokardiell dysfunksjon som skyldes kronisk iskemi (62). 1
motsetning til arrvev kan hibernerende myokard gjenvinne sin kontraksjonsevne ved
revaskularisering. Det har ingen hensikt & revaskularisere arrvev, og ved pavisning av
regional akinesi er det derfor viktig & skille mellom arrvev og hibernerende myokard for en
ev. bypassoperasjon eller PCI (ballongdilatasjon). Selv om MR ikke kan pavise direkte om
myokardcellene er levende eller ei, har MR-studier vist at akinetiske veggomrader med
tykkelse p4 mindre enn 5 - 6 mm ikke bedrer sin funksjon etter revaskularisering (63, 64). MR
er en bedre metode enn ekkokardiografi til 4 fremstille den noyaktige veggtykkelsen 1 bade
venstre og hayre ventrikkel. Ytterligere diagnostikk kan gjeres ved bruk av lavdose dobutamin
(et syntetisk katekolamin). Man har funnet en heoy korrelasjon mellom dobutaminindusert
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regional hypokinesi ved cine-MR og stressinduserte perfusjonsdefekter ved
thalliumscintigrafi (65).

MR-angiografi. MR kan benyttes til & lage ikke bare snittbilder, men ogsa angiografiliknende
projeksjonsbilder av tredimensjonale karstrukturer, sdkalt MR-angiografi (MRA) (66). MR-
angiografi av koronararteriene har lenge veert en stor utfordring (67,55), men er nd under
klinisk utprevning..

Kjgnnsforskjeller i utredning av mistenkt koronarsykdom

Tidligere undersgkelser spesielt fra USA har ogsa vist at kvinner har lavere sannsynlighet enn
menn for & bli utredet med angiografi etter et hjerteinfarkt. Dette er dokumentert ved mulig
koronarsykdom (68-73) og pavist infarkt (74,75). I en engelsk studie fra 1994 ble 56 % av
menn og 41 % av kvinner med antatt hjerteinfarkt innlagt pa hjerteovervékningspost (74).
Blant yngre pasienter var det ingen kjennsforskjell, men eldre kvinner hadde 15 % mindre
sjanse enn eldre menn til & bli innlagt hjerteovervékningspost (Fig 5). Fordi trombolytisk
behandling den gang var forbeholdt hjerteovervakningspost, hadde kvinner mindre sjanse til &
f slik behandling. Vel inne pa overvékningsposten var det ingen kjennsforskjell i behandling.
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Fig 5. Andelen av menn og kvinner med antatt hjerteinfarkt innlagt pa hjerteovervakningspost (79)

Et amerikansk eksperiment med hypotetiske pasienter viste at leger sjeldnere ville henvise
kvinner og fargede personer til koronar angiografi, uavhengig av pretest-sannsynlighet for
koronarsykdom (76) Pa den annen side viste en gjennomgang av nermere 6000 tilfeller av
dokumentert koronarsykdom (68) at kvinner i USA med alvorlig sykdom ble henvist for
koronarutredning i samme grad som menn, mens flere menn ble henvist i lavrisikogruppen,
der intervensjon gir liten eller ingen nytte i forhold til medikamentell behandling. Man kan
derfor sperre om ikke kjonnsforskjellen i frekvens av bypassoperasjoner like gjerne kan
representere et overforbruk blant menn som underforbruk blant kvinner (68,70,72).

En amerikansk studie fra 2001 har undersgkt om det har betydning om legen som utferer
utredningen, er kvinne eller mann (77). Kvinnene i denne underseokelsen har kjent sykdom i
kraft av nylig gjennomgatt hjerteinfarkt slik at forskjellen i henvisningsrutiner er blant
presumptivt hayspesialiserte sykehusleger. Studien viste at kvinnelige infarktpasienter
sjeldnere fikk utfert koronar angiografi enn mannlige infarktpasienter og at dette var
uavhengig av legens kjonn. Forfatterne konkluderer med at det er andre faktorer enn legens
kjonn som ma forklare hvorfor kvinner blir dérlige utredet etter hjerteinfarkt enn menn.
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Melberg og medarbeidere publiserte i 2005 en artikkel fra norske sykehus om behandlingen
av pasienter med akutt hjerteinfarkt hvor det ble fokusert pa kjonnsforskjeller (56). Median
alder ved innleggelse var 72 ar (variasjonsbredde 20-96 ar). Kvinnene utgjorde 37 % av
pasientene. Kvinnene var eldre enn mennene (median alder 77 ar for kvinner, 694r for menn)
og hadde oftere hypertensjon og diabetes mellitus. Av de pasienter som behandles for akutt
koronarsyndrom (akutt hjerteinfarkt og ustabil angina pectoris) 1 norske sykehus hadde 68 %
av kvinnene diagnosen hjerteinfarkt. Over halvparten av disse var over 80 &r. Menn og
kvinner hadde forskjellig risikoprofil, idet mennene oftere var roykere og flere menn var
statinbehandlet ved innleggelsen. Presentasjonsméten for akutt koronarsyndrom var likeartet
for begge kjonn, med samme infarktlokalisasjon og like andel transmurale infarkter (57 %).
Omfanget av antitrombotisk behandling i akuttfasen var stort sett ogsa lik (56). Artikkelen
fikk oppmerksomhet i form av mediaoppslag om kjennsdiskriminerende behandling og ble
senere mye diskutert, blant annet pa grunn av metodesvakheter som et for lavt antallet
pasienter for statistisk bearbeidelse, mulige utvalgsskjevheter og selektiv fortolkning av data
(78).

Har forholdene bedret seg internasjonalt de siste arene pa grunn av ekt oppmerksomhet?
Forelopige undersokelser tyder ikke pd at dette forelepig har ftt full effekt. En undersokelse
publisert i 2005 av over 12 000 pasienter fra 28 land innlagt med akutt koronarsyndrom viser
at kvinner fortsatt sjeldnere ble sendt til koronar angiografi (79). De som ble angiografert,
fikk imidlertid i like stor grad som menn utfert perkutan koronar intervensjon eller karkirurgi.

Data fra Europa ble fremlagt i 2005. EuroHeart Survey of Stable Angina (42) er en prospektiv
studie utfert 1 2003 av pasienter med stabil angina 1 Europa. Nesten 3800 poliklinisk pasienter
med stabil angina ble fulgt opp. Stersteparten av pasientene (88%) hadde mild til moderat
angina. Gjennomsnittalderen var 61 ar, 42 % var kvinner. Myocardperfusjonsscintigrafi,
stress-ekko og vanlig ekkokardiografi ble 1 like stor grad utfert hos kvinner som hos menn.
Litt feerre fikk utfort arbeids-EKG, 73 % mot 78 % (p<0.001). Studien viste at ved stabil
angina pectoris ble faerre kvinner enn menn henvist til angiografi selv etter positiv iskemitest
(odds ratio 0.60). Kvinnene som ble henvist, hadde mer alvorlig sykdom og var mer plaget
enn mennene. Euro Heart Surveys har mange mangler, spesielt er utvalgsmetoden av
deltakende sentra uheldig. Det er like fullt tankevekkende i1 folge forfatterne at ifolge denne
studien av hjertepasienter utgjorde kvinnelig kjonn en risikogkning som tilsvarte redusert
venstre ventrikkelfunksjon hos menn.

Flere grunner til kjonnsforskjellene 1 behandling kan tenkes, som at angina betraktes som
mindre alvorlig hos kvinner, at stress-testing er mindre konklusivt for kvinner, at kvinner er
eldre og har flere kontraindikasjoner mot ulike behandlingstilbud eller psykologiske faktorer
blant leger. De storste forskjellene synes likevel & vare 1 henvisningspraksis til diagnostiske
undersegkelser mens forskjeller 1 behandlingstilbud ndr sykdom forst er pavist, giennomgaende
synes mindre.

En norsk artikkel pdpeker at arsaken ved en eventuell kjonnsforskjell ikke umiddelbart er lett
a forsta (41). Sannsynligvis dreier det seg om et komplekst samspill av faktorer. En mulighet
kan vere at kvinner i mindre grad ensker & gjennomga en slik utredning eller at kvinnene har
annen sykdom som gjer det mindre aktuelt med videre utredning.
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OPPSUMMERING AV DIAGNOSTIKK

God anamnese er fortsatt viktig selv om koronarsykdom oftere gir atypiske plager hos kvinner
enn hos menn. Ved mistenkt koronarsykdom hos kvinner med normalt hvile-EKG og god
arbeidskapasitet anbefales AKG. Kombinasjon av flere parametre (arbeidskapasitet, fall i
frekvens etter avslutning i tillegg til tradisjonelle ST-segment endringer) oker den
prognostiske verdien av testen. Kvinner med unormalt hvile EKG eller usikker
arbeidskapasitet anbefales direkte henvisning til myocardperfusjonsscintigrafi eller stress
ekkokardiografi. Disse undersgkelser anbefales ogsa ved usikre eller intermedier-risiko funn
ved AKG.

Koronar angiografi er en gullstandard for pavisning av obstruktiv koronarsykdom hos
kvinner, pd samme mate som hos menn. Ved positiv funn ved AKG,
myocardperfusjonsscintigrafi eller stressekkokardiografi ber pasienten henvises videre til
denne undersekelsen. Det er imidlertid viktig & veere klar over at kvinner har lavere forekomst
enn menn av obstruktiv koronarsykdom. Normale funn ved coronar angiografi utelukker ikke
koronar iskemi hos kvinner.

KONKLUSJON

Det foreligger mye kunnskap om arsaker til hjertesykdom og kjennsforskjeller (80,81,82),
men det er ogsa mye vi ikke vet. Koronarsykdom hos kvinner skiller seg fra sykdom hos
menn bade nar det gjelder risikofaktorer, klinisk presentasjon, symptomer, verdi av de
diagnostiske tester og prognose. Sterre variasjon i symptomer og lavere prevalens av
obstruktiv koronarsykdom ved koronar angiografi gjor at sykdommen er vanskeligere &
diagnostisere pd et tidlig stadium hos kvinner. Sykdomsdiagnostikk er alltid en utfordring
hvor en ma sette sammen resultater fra flere informasjonskilder, og god klinisk anamnese og
undersegkelse er alltid sentrale byggestener. Diagnostikk er noen ganger lett, andre ganger
vanskelig. En gkt oppmerksomhet pd kvinner med risiko for iskemisk hjertesykdom og en
annen tilnerming enn den man bruker hos menn, er ofte nedvendig for at diagnosen skal bli
stilt for sykdommen har utviklet seg for langt.
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