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Nedsatt njurfunktion och
hjartinfarkt — en riskkombination

For en patient med nedsatt njurfunktion
ar insjuknande i en hjartinfarkt mer risk-
fyllt med fler komplikatoner och hogre
dodlighet dn for en patient med normal
njurfunktion.
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Patienter med nedsatt njurfunktion och misstiankt eller sé-
kerstilld hjartinfarkt utgér en utmaning under hela sjuk-
domsforloppet. Betydelsen av att hitta patienter med nedsatt
njurfunktion och samtidig hjartinfarkt &r stor (Figur 1). Ned-
satt njurfunktion ar en oberoende riskfaktor for utveckling av
hjart-kérlsjukdom, och misstanken om hjiartinfarkt bor vara
hogre hos patienter med nedsatt njurfunktion. Symtombilden
vid hjartinfarkt hos dessa patienter skiljer sig fran symtom-
bilden hos patienter med normal njurfunktion. Patienter med
nedsatt njurfunktion har oftare atypiska symtom, och tropo-
ninnivan kan vara kroniskt forhojd.

Oavsett given behandling har dessa patienter forhéjd risk
for savil ischemiska komplikationer som blédningskomplika-
tioner. Om man kinner till patientens njurfunktion, kan like-
medelsdosen anpassas for att forhindra onédiga biverkningar
pa grund av ackumulering av likemedel med renal elimina-
tion.

Var kinnedom om vad som dr optimal behandling fér dessa
patienter dr begriinsad, eftersom manga randomiserade stu-
dier haft forhojt kreatininvirde som exklusionskriterium.
Evidensen kommer i huvudsak fran post hoc-analyser, sub-
studier och observationsstudier. Ovissheten om vilket be-
handlingssétt som ar bést leder déarfor ofta till underbehand-
ling.

I den hir artikeln presenteras hur patienter med nedsatt
njurfunktion som far en hjirtinfarkt skiljer sig fran évriga pa-
tienter med hjirtinfarkt och vilka risker som finns under
sjukdomsforloppet.

Njurfunktionsbestimning hos hjirtinfarktpatienter

Nedsatt njurfunktion ar mycket vanlig bland hjartinfarktpa-
tienter (Tabell I). Njursvikt utgor en riskfaktor for att utveck-
la kardiovaskuldr sjukdom, och den risken ar lika hog som vid
diabetes [1]. Nedsatt njurfunktion férekommer hos ungefiar 10
procent av befolkningen [2] jimf6ért med 30-40 procent hos
patienter med hjirtinfarkt [3]. Patienter med nedsatt njur-
funktion kdnner ofta inte sjilva till att de har nedsatt njur-

»Patienter med nedsatt njurfunktion
har oftare atypiska symtom, och
troponinnivan kan vara kroniskt
forhojd.«

TABELL I. Njurfunktionsstadier hos patienter med hjdrtinfarkt
respektive en normalbefolkning.

Fordelningvid  Fordelningi
eGFR?, hjartinfarkt?, befolkningen?,

Stadium ml/min/1,73 m? procent procent

1 290 21,5 40,7

2 60-89 45,1 51,2

3 30-59 27,9 7,7

4 15-29 4,1 0,4

5 <15 eller dialys 1,4 0,2-0,09

' eGFR r beridknad med MDRD-formeln (modification of diet in renal disease).
? Modifierat ur Swedeheart-registret baserat pa 57477 patienter 2003-2007 [9].

3 Modifierat fran NHANES-undersdkningen [2], USRDS (United States Renal Data
System) [35] och Svenskt njurregister [36].

funktion férrén de har avancerad njursvikt. Av denna anled-
ning bor njurfunktionen berédknas hos varje hjartinfarktpa-
tient (se artikeln av Anders Grubb och Anders Christensson i
detta tema). Nedsatt njurfunktion &r vanligare i vissa grup-
per,och man bor sarskilt misstinka det hos dldre, kvinnor och
patienter med diabetes.

Att stilla diagnosen hjartinfarkt vid nedsatt njurfunktion
Troponiner vid nedsatt njurfunktion. Hjirtinfarktdia-
gnosen baseras pa troponinstegring. Manga patienter med
nedsatt njurfunktion har ett kroniskt stabilt férhgjt tropo-
ninvirde, vilket leder till tolkningssvarigheter vid akuta
situationer.

Redan vid mattligt nedsatt njurfunktion kan man detekte-
ra troponin, sédrskilt hos diabetespatienter [4]. Bland dialys-
patienter hade 53 procent forhéjt troponinvirde utan samti-
diga kardiella symtom, vilket var férenat med tva ganger hog-
re dodlighet [5]. Hos dessa patienter med njursvikt utan paga-
ende akut koronart syndrom ir troponinnivan kroniskt
forh6jd och stigande-/sjunkandemonster saknas. Omvént
hade 59 procent av patienter med mattlig eller mer avancerad
njursvikt som fatt hjiartinfarktdiagnos férhojt forsta tropo-
ninvirde, vilket ocksa var relaterat till simre prognos #n hos
patienter utan denna férhojning [6, 71.

Med de nya kinsligare mitmetoderna fér troponin har
annu fler patienter med nedsatt njurfunktion forhgjt vérde.
Troponin T ir oftare férhojt 4n troponin I och har storre prog-
nostisk betydelse én troponin I vid nedsatt njurfunktion [5].

Forhojt troponinvirde dr saledes alltid férenat med simre

B SAMMANFATTAT

Ungefdr en tredjedel av alla
hjadrtinfarktpatienter har minst
mattligt nedsatt njurfunktion.
Att stdlla diagnosen hjartin-
farkt hos patienter med nedsatt
njurfunktion dr en utmaning,
eftersom brostsmarta ar mindre
vanlig och troponinnivan kan
vara kroniskt forhojd.

Jamfort med patienter med nor-
mal njurfunktion behandlas pa-

tienter med nedsatt njurfunktion
mindre ofta med bade lakemedel
och revaskularisering.

Vid nedsatt njurfunktion kan de
flesta rekommenderade lake-
medel for hjartinfarkt ges, men
dosen kan behova justeras.
Dddligheten och frekvensen
komplikationer @r hogre bland
patienter med nedsatt njurfunk-
tion efter en hjartinfarkt.
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M Risker
Diagnos — Behandling —
* Missad  Njursvikt missad

hjartinfarktdiagnos (lakemedelsdos inte

Prognos

Okad risk for ett flertal
komplikationer:

tiathet, en kombination av existerande ate-
roskleros i kranskérlen, forsiamrad mikro-
cirkulation och forhéjd sympatisk tonus
med 6kad kardiell belastning.

Hjartinfarkt och nedsatt njurfunktion:

(ospecifika EKG- justerad efter e Ischemi . .

forandringar, stabilt njurfunktion) * Blddning EKG .OCh ?}’mm?“- EKG ar av _Stor dia-
forhdjt troponinvérde,  Behandling ges inte (p& ® Svikt gnostisk hjélp vid ST-h&jningsinfarkter
atypiska symtom utan grund av att akut o Arytmi (STEMI; ST elevation myocardial infarc-
brostsmarta) koronart syndrom inte * Dad tion) dven hos patienter med nedsatt njur-

* Overdiagnostik av
hjartinfarkt (stabil
troponinforhdjning som
inte ar hjartinfarkt)

missténks)

¢ Behandling ges (trots att
patienten inte har akut
koronart syndrom)

funktion. Bland patienter med ST-hoj-
ningsinfarkt har ca 30 procent och bland
dem med infarkt utan ST-h6jning ca 40

Figur 1. Risker med nedsatt njurfunktion och samtidig misstankt eller sakerstalld hjartin-

farkt.
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Figur 2. Frekvens givna behandlingar vid hjartinfarkt (eGFR=estimerad glomerular filtra-
tionshastighet; PCl=perkutan koronarintervention). Efter Szummer K, et al [10].

prognos oavsett om patienten har akut hjartinfarkt eller inte
[5-7].

Eftersom det ar vélkdnt att patienter med nedsatt njur-
funktion kan ha férh6jd troponinniva, finns det risk for att ett
avvikande virde felaktigt bortférklaras som ett kroniskt for-
hojt virde. En troponinforh6jning innebar dessutom att man
behdver en serie prov for att kunna avgéra dynamikenivirde-
na, och att diagnosen férdrgjs vid hjartinfarkt utan ST-hoj-
ning (NSTEMI; non ST elevation myocardial infarction) utan
nytillkomna EKG-forandringar.

En annan risk ar att patienter som inte har hjirtinfarkt far
on6dig behandling pa grund av misstanke om akut koronart
syndrom nér ett initialt forhojt troponinviarde detekteras.
Forhojd troponinniva leder till ett diagnostiskt dilemma, som
stiller storakrav pa behandlande likare att tolka den kliniska
bilden.

Orsaken till forhojd troponinniva vid nedsatt njurfunktion
ar inte klarlagd. Den forhojda nivan forklaras inte av njur-
funktionsnedsittningen i sig. Bdde troponin T (37 kDa) och
troponin I (23 kDa), som i sin tur bildar ett komplex med tro-
ponin C (18 kDa), utséndras pa grund av sin storlek i mycket
begrédnsad omfattning genom njurens glomeruli. Eliminatio-
nen sker saledes via andra mekanismer [8]. Troponinférhoj-
ning vid njursvikt bor séledes tolkas som tecken pa persiste-
rande och pagaende myokardnekros. Myokardnekrosen be-
hover dock inte alltid vara orsakad av plackruptur, utan kan
bero patexvinsterkammarhypertrofi med minskad kapillar-

Bl <15/behandling

procent en minst mattligt nedsatt njur-
funktion. Andelen EKG med ospecifika
fordndringar eller tecken pa vinsterkam-
marhypertrofi dr storre bland patienter
med nedsatt njurfunktion, vilket férsva-
rar diagnostiken.

Symtom vid hjartinfarkt skiljer sig hos
patienter med nedsatt njurfunktion. Aven
om brostsmérta forekommer hos majori-
teten av patienter med hjéartinfarkt, har
férre patienter med nedsatt njurfunktion
brostsmérta [9]. Det dr minst tre ganger
vanligare att inte ha brostsmérta bland
hjirtinfarktpatienter med mattligt ned-
satt njurfunktion &n bland 6vriga patien-
ter [10]. I stéllet fér brostsmirta har pa-
tienterna oftare andndéd eller arytmi vid
diagnostillfillet.

Behandling vid hjartinfarkt
ST-héjningsinfarkt och nedsatt njur-
funktion. De senaste riktlinjerna fran
den europeiska kardiologforeningen
(ESC; European Society of Cardiology)
2012 [11] rekommenderar tidig reperfu-
sion (antingen trombolys eller invasiv re-
vaskularisering) till alla patienter oavsett
njurfunktion. Vid invasiv behandling med
perkutan koronarintervention (PCI) kan det bli aktuellt med
ytterligare antikoagulantiabehandling eller trombocythim-
ning, vilket ofta kriver dosjustering beroende pa njurfunk-
tion.

I ESC:s riktlinjer [11] rekommenderas tilligg med direkt
trombinhdmmande medel (bivalirudin) vid PCI, medan
glykoprotein IIb/IITa-hdmmare &r ett alternativ vid massiv
trombos eller langsamt flode i kranskérlet. Blodningsrisken
vid anvindning av bivalirudin vid mattligt nedsatt njurfunk-
tion har varierat i olika studier. Vid korttidsuppf6ljning av
patienter med hjértinfarkt utan ST-hojning [12] var blod-
ningsrisken ldgre med bivalirudin &n med glykoprotein I1Ib/
IITa-hdmmare. En annan substudie av patienter med ST-hoj-
ningsinfarkt kunde dock inte visa nagon skillnad mellan be-
handlingarna [13].

Oavsett given behandling har patienter med mattligt ned-
satt njurfunktion cirka tre ganger hogre risk fér blodning dn
patienter med normal njurfunktion.

Primar PCl vs
trombolys vid
hjartinfarkt med
ST-h6jning

Icke-ST-héjningsinfarkt och nedsatt njurfunktion. Vid
hjartinfarkt utan ST-h6jning paborjas behandling med anti-
koagulantia vid objektiva tecken pa myokardischemi (nytill-
komna ischemiférindringar pa EKG eller troponinstegring).
Subkutana injektioner med faktor Xa-hdmmaren fondapari-
nux ger mindre blédningsrisk dn lagmolekylart heparin (tex
enoxaparin), sirskilt hos patienter med mattligt nedsatt njur-
funktion [14]. Diaremot ar fondaparinux kontraindicerat vid
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»(avsett given behandling har patienter
med mattligt nedsatt njurfunktion cirka
tre ganger hogre risk fér blodning édn
patienter med normal njurfunktion.«

estimerad glomerulér filtrationshastighet (eGFR) <20 ml/
min/1,73 m?kroppsyta, och i OASIS 5-studien blev patienter
med kreatininvéirde >265 pmol/]l exkluderade. Nir enoxapa-
rin anvinds rekommenderas férlingt dosintervall (dosering
en gang per dygn) vid eGFR <30 ml/min/1,73 m2. Nir varken
fondaparinux eller lagmolekylirt heparin kan anvindas re-
kommenderas ofraktionerat heparin [15].

Koronarangiografi och kontrastnefropati. Tidig revasku-
larisering rekommenderas vid instabil angina/icke-ST-hoj-
ningsinfarkt hos patienter med hog risk. Aven hos patienter
med nedsatt njurfunktion minskar risken for reinfarkter och
d6d med ca 20 procent med revaskularisering [16]. Det stora
flertalet patienter med mattligt till uttalat nedsatt njurfunk-
tion gynnas sannolikt av invasiv behandling [16]. Andelen pa-
tienter med svar/terminal njursvikt i randomiserade studier
ir ddremot liten, varfor effekten av invasiv behandling vid
svar/terminal njursvikt ir osidker. Endast ca 55 procent av pa-
tienter med mattligt nedsatt njurfunktion (innu firre av pa-
tienter med mer avancerad njursvikt) behandlas invasivt, vil-
ket tyder pa en viss underbehandling (Figur 2) [17].

Rontgenkontrast vid koronarangiografi medfér en risk att
njurfunktionen férsdmras, sannolikt frimst pa grund av en
direkt toxisk effekt av kontrasten pa njurens glomeruli [18].
Njurfunktionsférsamringen kan vara férdréjd, men den kom-
mer oftast inom ett par dagar till en vecka efter exponering.
Oberoende faktorer for kontrastinducerad nefropati adr forut-
om njurfunktion &ven alder, diabetes och méingden réntgen-
kontrast [19, 20]. Man kan utifrdn patientens njurfunktion
och kliniska data berdkna risken fér njurférsamring och dia-
lysbehov, dir risken for dialys varierar fran 0,04 procent till
>12 procent [19].

De tva enskilt viktigaste atgirderna for att minska risken
for kontrastinducerad nefropati ar att férhindra dehydrering
genom uppvitskning och att begrinsa mingden rontgenkon-
trast. Olika studier underséker om uppvitskning med nat-
riumbikarbonat dr battre 4n med natriumklorid, men konklu-
siva data saknas. Hogdos acetylcystein kan méjligen minska
risken nagot [21, 22], men dven hir saknas sikra data.

Perorala trombocythimmare. Acetylsalicylsyra kan ges
till alla patienter i sedvanlig dos. Ytterligare trombocytham-
ning rekommenderas med en ADP-antagonist (antingen
klopidogrel, tikagrelor eller prasugrel). Val av behandling be-
ror pa typ av hjartinfarkt, stentinlédggning, évriga likemedel
och kontraindikationer. I ESC:s riktlinjer for ST-h6jningsin-
farkt [11] rekommenderas i forsta hand tikagrelor eller pra-
sugrel i stéllet for klopidogrel vid invasiv behandling. I Social-
styrelsens nationella riktlinjer [23] har samtliga tre likeme-
del samma prioritet vid ST-héjningsinfarkt.

De nationella riktlinjerna skiljer sig fran ESC:s ocksa vid
hjartinfarkt utan ST-h6jning. Vid invasiv behandling har ti-

»Varje grad av njurfunktions-
nedsittning leder till simre prognos
och fler sjukhuskomplikationer vid
hjartinfarkt.«

kagrelor samma prioritet som klopidogrel, eftersom det sags
en mortalitetsminskning med tikagrelor i PLATO-studien
[24]. Prasugrel har ddremot prioriterats ldgre, eftersom det 4r
ett relativt nytt likemedel och eftersom det inte sadgs nagon
mortalitetsminskning i TRITON-studien [23]. Vid icke-inva-
sivbehandling av hjartinfarkt utan ST-h6jning har tikagrelor
och klopidogrel samma prioritet, medan prasugrel inte ska
anvindas, eftersom det inte visat sig effektivare &n klopido-
grel.

Klopidogrel har i subanalyser av patienter med akut koro-
nart syndrom med lindrigt till mattligt nedsatt njurfunktion
haft bibehallen gynnsam effekt pa ischemiska hindelser, men
en nagot okad blodningsrisk [17, 25]. Ett alternativ till klopi-
dogrel dr tikagrelor, som &r en reversibel ADP-antagonist. I en
substudie av PLATO-studien [26] var effekten av tikagrelor
imponerande, sirskilt hos gruppen med mattligt sinkt njur-
funktion, med en relativ minskning pa 19,7 procent i primért
effektmatt och 12,1 procent i dod. Detta kan jimforas med 8,4
procents respektive 3,3 procents minskning hos patienter
med normal till I4tt sinkt njurfunktion.

Minskningen av effektméatt var framfor allt relaterad till
minskad dod hos patienter med mattligt nedsatt njurfunk-
tion, medan blédningsfrekvensen inte var 6kad. Varfor just
patienter med nedsatt njurfunktion skulle ha férdel av tika-
grelor dr inte klarlagt, sirskilt som man inte sag nagon lik-
nande gynnsam effekt med de andra ADP-antagonisterna.

Statinbehandling. Statinbehandling rekommenderas till
patienter med nedsatt njurfunktion efter hjartinfarkt [15].
For gruppen med mattligt sinkt njurfunktion finns post
hoc-analyser avrandomiserade studier som visar att behand-
lingen minskar reinfarkt, stroke, revaskularisering och dod
[27, 28]. Trots att dessa analyser visar pa bibehallna resultat i
gruppen med mattligt nedsatt njurfunktion, var det bara 49
procent som fick statin efter en hjartinfarkti Sverige [29]. For
patienter med svar njursvikt/dialys finns inga sekundarpre-
ventiva studier eller post hoc-analyser.

Den primérpreventiva studien SHARP [30] har visat gynn-
sam effekt med minskat behov av revaskularisering av
kranskérlen och firre strokefall vid behandling med kombi-
nationen simvastatin och kolosterolupptagshdmmaren ezeti-
mib hos patienter med svar/terminal njursvikt och dialyspa-
tienter. Vid primérprevention hos patienter som redan far he-
modialys kan statinbehandling ha mindre effekt [31, 32]. Pa-
tienter med och utan hjiartinfarkt skiljer sig betydligt. I
nulidget rekommenderas darfor hjartinfarktpatienter statin-
behandling oavsett grad av njurfunktionsnedsittning.

ACE-himmare. Vid nedsatt njurfunktion rekommenderas
att behandling med ACE-himmare paborjas efter hjirtin-
farkt [15]. ACE-himmare leder till farre reinfarkter, minskad
hjartsvikt och lagre dodlighet. Vid substudieanalys av klinis-
ka likemedelsstudier och dven i Swedeheart-registret &r ef-
fekten minst lika bra vid nedsatt njurfunktion som vid nor-
mal njurfunktion [33, 34]. Behandling med ACE-hdmmare
kan inledas vid mattlig njursvikt, men kréver noggranna och
regelbundna kontroller. Insdttning av ACE-hdmmare leder
ofta till kreatininstegring, men en viss 6kning kan tillatas.

Ett alternativ till ACE-hdmmare ir angiotensin II-recep-
torblockad, som dock péaverkar njurfunktionen pa liknande
siatt. Didremot 4r kombination ACE- eller angiotensinrecep-
torblockerare och aldosteronblockerare inte att rekommen-
deravid nedsatt njurfunktion.

Prognos efter hjartinfarkt

Varje grad av njurfunktionsnedséttning leder till sémre pro-
gnos och fler sjukhuskomplikationer vid hjartinfarkt. Sjuk-
huskomplikationerna innefattar fler fall av blédning, ische-
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misk komplikation, arytmier och hjirtsvikt. Bade under sjuk-
hustiden och vid langtidsuppféljning ir dodligheten patagligt
forhojd. Vid flera behandlingar &r biverkningsfrekvensen
hogre 4n hos patienter utan nedsatt njurfunktion.

Det &r sannolikt att prognosen for dessa patienter skulle
kunna forbéttras om diagnosen hjartinfarkt sikerstills pa ti-
digt stadium, den nedsatta njurfunktionen identifieras och
ritt lakemedelsdos ges. Fortsatta studier som inkluderar den-
na patientgrupp kommer att hjilpa oss att férstd mekanis-

I\

w

REFERENSER

1. Tonelli M, Muntner P, Lloyd A, et
al. Risk of coronary events in pe-
ople with chronic kidney disease
compared with those with diabe-
tes: apopulation-level cohort stu-
dy. Lancet. 2012;380:807-14.

. Coresh J, Selvin E, Stevens LA,
Manzi J, et al. Prevalence of chro-
nickidney disease in the United
States. JAMA. 2007;298:2038-
2047.

. Fox CS, Muntner P, Chen AY, et al.
Use of evidence-based therapies in
short-term outcomes of ST-seg-
ment elevation myocardial infarc-
tion and non-ST-segment elevation
myocardial infarction in patients
with chronic kidney disease: are-
port from the National Cardiovas-
cular Data Acute Coronary Treat-
ment and Intervention Outcomes
Network registry. Circulation.
2010;121: 357-65.

4. DesaiAS, Toto R, Jarolim P, et al.

o

(=)}

o

10.

11.

Association between cardiac bio-
markers and the development of
ESRD in patients with type 2 dia-
betes mellitus, anemia, and CKD.
Am J Kidney Dis. 2011;58:717-28.

. Apple FS, Murakami MM, Pearce
LA, et al. Predictive value of cardi-
actroponinIand T for subsequent
death in end-stage renal disease.
Circulation. 2002;106:2941-5.

. Aviles RJ, Askari AT, Lindahl B, et

al. Troponin T levels in patients

with acute coronary syndromes,
with or without renal dysfunction.

N EnglJ Med. 2002;346:2047-52.

Acharji S, Baber U, Mehran R, et al.

Prognostic significance of elevated

baseline troponin in patients with

acute coronary syndromes and
chronickidney disease treated
with different antithrombotic re-
gimens: a substudy from the ACUI-

TY trial. Circ Cardiovasc Interv.

2012;5:157-65.

. Thygesen K, Mair J, Katus H, et al.
Recommendations for the use of
cardiac troponin measurement in
acute cardiac care. Eur Heart J.
2010;31:2197-204.

9. Szummer K, Lundman P, Jacobson

SH, et al. Relation between renal

function, presentation, use of ther-

apies and in-hospital complications
in acute coronary syndrome: data

from the SWEDEHEART register. J

Intern Med. 2010;268:40-9.

Lee MG, Jeong MH, Lee KH, et al.

Comparison of chronic kidney di-

sease and risk for presenting with

painless versus nonpainless acute
myocardial infarction. Am J Car-
diol. 2012;110:790-4.

Steg PG, James SK, Atar D, et al.

ESC Guidelines for the manage-

ment of acute myocardial infarc-

tion in patients presenting with

ST-segment elevation: The Task

Force on the management of

ST-segment elevation acute myo-

N

—

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

cardial infarction of the European
Society of Cardiology (ESC). Eur
Heart J. 2012;33(20):2569-619.
Mehran R, Nikolsky E, Lansky AJ,
etal. Impact of chronic kidney di-
sease on early (30-day) and late
(1-year) outcomes of patients with
acute coronary syndromes treated
with alternative antithrombotic
treatment strategies: an ACUITY
(Acute Catheterization and Urgent
Intervention Triage strategY) sub-
study. JACC Cardiovasc Interv.
2009;2:748-57.

Saltzman AJ, Stone GW, Claessen
BE, etal. Long-term impact of
chronic kidney disease in patients
with ST-segment elevation myo-
cardial infarction treated with
primary percutaneous coronary
intervention: the HORIZONS-AMI
(Harmonizing outcomes with re-
vascularization and stents in acute
myocardial infarction) trial. JACC
Cardiovasc Interv. 2011;4:1011-9.
Fox KA, Bassand JP, Mehta SR, et
al. Influence of renal function on
the efficacy and safety of fondapa-
rinux relative to enoxaparin in non
ST-segment elevation acute coro-
nary syndromes. Ann Intern Med.
2007;147:304-10.

Hamm CW, Bassand JP, Agewall S,
etal. ESC Guidelines for the
man-agement of acute coronary
syn-dromes in patients presenting
without persistent ST-segment
elevation: The Task Force for the
management of acute coronary
syndromes (ACS) in patients pre-
senting without persistent ST-seg-
ment elevation of the European
Society of Cardiology (ESC). Eur
Heart J. 2011;32:2999-3054.
Charytan DM, Wallentin L, Lager-
qvist B, et al. Early angiography in
patients with chronic kidney di-
sease: a collaborative systematic
review. Clin J Am Soc Nephrol.
2009;4:1032-43.

Best PJ, Steinhubl SR, Berger PB, et
al. The efficacy and safety of short-
and long-term dual antiplatelet
therapy in patients with mild or
moderate chronic kidney disease:
results from the Clopidogrel for
the Reduction of Events During
Observation (CREDO) trial. Am
Heart J. 2008;155:687-93.

Seeliger E, Sendeski M, Rihal CS,
Persson PB. Contrast-induced kid-
ney injury: mechanisms, risk
factors, and prevention. Eur Heart
J.2012;33:2007-15.

Mehran R, Aymong ED, Nikolsky
E,etal. Asimple risk score for pre-
diction of contrast-induced
nephropathy after percutaneous
coronary intervention: developme-
ntand initial validation. J Am Coll
Cardiol. 2004;44:1393-9.

Stacul F, van der Molen AJ, Reimer
P, etal. Contrastinduced nephro-
pathy: updated ESUR Contrast

mernabakom den sdmre prognosen och hur vara behandling-
ar kan anpassas.

B Potentiella bindningar eller jdvsférhallanden: Inga uppgivna.

|
LAS MER Fullstandig referenslista och engelsk sammanfattning
Lakartidningen.se

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Media Safety Committee guideli-
nes. Eur Radiol. 2011;21:2527-41.
Marenzi G, Assanelli E, Maranal,
etal. N-acetylcysteine and con-
trast-induced nephropathy in pri-
mary angioplasty. N Engl J Med.
2006;354:2773-82.

Trivedi H, Daram S, Szabo A, et al.
High-dose N-acetylcysteine for the
prevention of contrast-induced
nephropathy. Am J Med.
2009;122:874. €9-15.
Socialstyrelsen: Komplettering av
Nationella riktlinjer for hjartsjuk-
vard 2008 och strokesjukvard
2009 - stod for styrning och led-
ning - slutlig version. http://www.
socialstyrelsen.se/publikatio-
ner2011/2011-12-21

Wallentin L, Becker RC, Budaj A, et
al. Ticagrelor versus clopidogrel in
patients with acute coronary syn-
dromes. N Engl J Med.
2009;361:1045-57.

Keltai M, Tonelli M, Mann JF, et al.
Renal function and outcomes in
acute coronary syndrome: impact
of clopidogrel. Eur J Cardiovasc
Prev Rehabil. 2007;14:312-18.
James S, Budaj A, Aylward P, et al.
Ticagrelor versus clopidogrel in
acute coronary syndromes in rela-
tion torenal function: results from
the Platelet Inhibition and Patient
Outcomes (PLATO) trial. Circula-
tion. 2010;122:1056-67.

Shepherd J, Kastelein JJ, BittnerV,
etal. Intensive lipid lowering with
atorvastatin in patients with coro-
nary heart disease and chron-ic
kidney disease: the TNT (Treating
to New Targets) study. J Am Coll
Cardiol. 2008;51:1448-54.

Tonelli M, Isles C, Curhan GC, et
al. Effect of pravastatin on cardio-
vascular events in people with
chronickidney disease. Circula-
tion. 2004;110:1557-63.

Szummer K, Lundman P, Jacobson

30.

3

32.

33.

34.

35.

36.

=

SH, et al. Association between sta-
tin treatment and outcome in rela-
tion torenal function in survivors
of myocardial infarction. Kidney
Int. 2011;79:997-1004.

Baigent C, Landray MJ, Reith C, et
al. The effects of lowering LDL
cholesterol with simvastatin plus
ezetimibe in patients with chronic
kidney disease (Study of Heart and
Renal Protection): arandomised
placebo-controlled trial. Lancet.
2011;377(9784):2181-92.

Fellstrom BC, Jardine AG, Schmie-
der RE, et al. Rosuvastatin and car-
diovascular events in patients un-
dergoing hemodialysis. N Engl J
Med. 2009;360:1395-407.

Wanner C, Krane V, Marz W, et al.
Atorvastatin in patients with type
2 diabetes mellitus undergoing
hemodialysis. N Engl J Med.
2005;353:238-48.

Tokmakova MP, Skali H, Kenchai-
ah S, etal. Chronickidney disease,
cardiovascularrisk, and response
to angiotensin-converting enzyme
inhibition after myocardial in-
farc-tion: the Survival And
Ventric-ular Enlargement (SAVE)
study. Circulation. 2004;110:3667-
73.

Milonas C, Jernberg T, Lindback J,
etal. Effect of angiotensin-conver-
ting enzyme inhibition on one-
year mortality and frequency of
repeat acute myocardial infarction
in patients with acute myocardial
infarction. Am J Cardiol.
2010;105:1229-34.

System USRD: USRDS 2007 Annu-
al Data Report: Atlas of Chronic
Kidney Disease and End-Stage
Renal Disease in the United States.
2007.

Svenskt njurregister/Swedish Re-
nal Registry. http://www.medsci-
net.net/snr

H SUMMARY. Renal impairment and myocardial infarction -
a combination of risks

Patients with renal impairment who have a myocardial infarction are
a challenge throughout their medical course. On presentation they
more often have atypical symptoms, troponin-levels are frequently
elevated already on admission, and in spite of adequate therapies
they have a higher risk of both ischemic and bleeding complications.
Our knowledge of what the optimal therapy is for these patients is
limited, since an elevated creatinine has often been an exclusion
criterion in randomized trials. Evidence mainly comes from post-hoc
analyses, sub-studies and observational studies. Lack of knowled-
ge of which therapy is preferable contributes to under-treatment.
Although about a third of all patients with myocardial infarction have
at least a moderate impairment of their renal function, not all are
recognized. This may result in too high doses of given medications.
In this article we present the specific risks that patients with renal
impairment have when they present with a myocardial infarction.



