
Den trombocythämmande effekten av
låga doser acetylsalicylsyra (ASA) har
dokumenterats vara mycket god vid be-
handling av akuta koronara syndrom lik-
som vid stroke/TIA [1, 2]. Bi-
verkningarna är väl beskriv-
na, och all behandling med
ASA måste baseras på en dis-
kussion kring nyttan vs ris-
ken för att få fram en nettoef-
fekt.

Trots en mängd publicera-
de studier kan man hitta pati-
entgrupper där effekten kan
diskuteras eller ifrågasättas.
Detta beror dels på att studi-
er med nödvändighet väljer bort vissa pa-
tientgrupper (alltför sjuka, specifika
kontraindikationer, patienten vill inte),
dels på att det finns rent statistiska skäl
till att vissa subgrupper av rent slump-
mässiga skäl faller utanför våra sedvanli-
ga gränser för signifikans, oaktat dessa
patientgrupper faktiskt får effekt av be-
handlingen. 

En nyligen publicerad metaanalys av
ASAs effekt som primärprevention hos
män respektive kvinnor illustrerar detta
ganska tydligt. Hos män påvisades signifi-
kant skyddande effekt mot hjärtinfarkt
men inte mot stroke. Av de 44 000 män
som ingick insjuknade 1 023 i hjärtinfarkt
och 597 i stroke. Hos kvinnor påvisades
tvärtom signifikant skyddande effekt mot
stroke men inte mot hjärtinfarkt. Bland de
51 000 kvinnorna förekom 625 fall av
stroke och 469 fall av hjärtinfarkt. Hos så-
väl män som kvinnor var skyddseffekten
mot det sammanvägda måttet »kardiovas-
kulära händelser« likvärdig (12 respektive
14 procents minskning) [3]. 

Med salt mellan fingrarna
Att göra stora studier med många patien-
ter är ofta svårt och kostnadskrävande.
Ett sätt att hantera situationen är att slå
ihop en mängd mindre studier i en ge-

mensam analys, en metaanalys. Meta-
analysen ger stöd för (eller emot!) en viss
effekt, men den är ytterligt begränsad
vad gäller mekanistiska förklaringar el-
ler analys av subgrupper.

Metaanalysen måste vara förankrad i
ett biologiskt perspektiv, det måste fin-
nas en mekanism som kan förklara sam-
banden och effekterna. Poängen med en
metaanalys är den stora styrkan vad gäl-
ler totalt utfall. I exemplet ovan, med
ASA primärpreventivt till män respekti-
ve kvinnor, är det totala måttet (dvs de 12
respektive 14 procents minskning man
räknar fram i den aktuella studien) styr-

kan. Övriga analyser av utfal-
let måste göras med betydligt
större mängder salt mellan
fingrarna … [3].

Lika god effekt hos kvinnor
Metaanalys av de studier som
gjorts av ASA som primär-
preventiv behandling påvi-
sar en tydlig effekt, även om
var och en av de i metaanaly-
sen ingående studierna inte

är »signifikant«. Och detta ligger i sakens
natur, det är därför vi gör metaanalyser.
Om vissa subgrupper skall undantas den-
na effekt måste starka och biologiskt tro-
värdiga skäl finnas. 

Vad gäller kvinnor och ASA talar biolo-
gin för att kvinnor kan förväntas ha minst
lika god effekt av ASA som män. Kvinnor
har om något en mer trombotisk, mindre
stenotisk koronarsjukdom [4]. Effekten
av andra trombocythämmande läkeme-
del är minst lika god hos kvinnor [2]. Hos
kvinnor med högre risk ser man tydliga
positiva effekter, och totalt sett är alltså
den primärpreventiva effekten mot »kar-
diovaskulära händelser« likvärdig, lik-
som blödningsrisken [3]. 

Vad gäller diabetiker finns möjligen en
svagare effekt av ASA än hos icke-diabe-
tiker, vilket balanseras av diabetikernas
totalt sett högre risk, dvs varje relativ be-
handlingseffekt, om än något svagare, får
större absolut resultat [1].

Riskvärdering i varje enskilt fall
Behandling med ASA är ett komplement
till livsstilsförändringar, till ökad motion,
rökstopp, blodtryckskontroll och meta-
bol kontroll. Det är värt att notera att i den
studie som ofta citeras som »beviset« för
att god metabol kontroll vid typ 2-diabe-

tes lönar sig gavs såväl ACE-hämmare
som ASA som »primärpreventiv« be-
handling i mycket stor utsträckning till
patienterna i interventionsgruppen [5].

I varje enskilt fall behöver vi alltså som
behandlande läkare göra en värdering av
patientens risk för insjuknande i atero-
sklerotisk sjukdom. Behandling med
ASA måste alltid baseras på ett risk–nyt-
tatänkande hos den behandlande läka-
ren. Tidigare insjuknanden, övriga risk-
faktorer och biverkningar liksom patien-
tens preferenser bör vägas in. 

Om risken för insjuknande är stor bör
behandling ges med ASA oavsett patien-
tens ålder eller kön.
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Lågdos acetylsalicylsyra …
… till några få utvalda eller som tillsats i dricksvattnet?

»Behandling med
ASA måste alltid
baseras på ett
risk–nyttatän-
kande hos den
behandlande lä-
karen.«
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Acetylsalicylsyra (ASA) är väldokumen-
terat vid sekundärprevention efter kar-
diovaskulära händelser, och ASA-be-
handling är ett komplement till livsstils-
förändringar, ökad motion, rökstopp,
blodtryckskontroll och metabol kontroll.
Primärprevention med ASA är sämre
dokumenterad.
Om risken för insjuknande är hög bör
behandling ges med ASA oavsett pati-
entens ålder eller kön.
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