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ABSTRACT 

The aim of this study was to compare ischaemic ECG changes on 
exercise testing with cardiac angiographic findings and to 
identify indicators of critical coronary artery disease and 
prognosis. 
A computerized 12-lead ECG was used for the exercise tests. 
Cardiac angiography was performed the day after the exercise 
test or in patients with acute myocardial infarction seven 
weeks after infarct admission. 
The localisation and amplitude of ST depression was analyzed 
in 85 patients with severe angina pectoris. In 71 patients 
without abnormal Q waves in lead V2, ST depression > 1/3 mm in 
lead I during maximal exercise indicated > 50 % narrowing of 
the main left coronary artery (MLCA) or proximal left anterior 
descending artery (LAD) with a sensitivity of 83% and a speci
ficity of 77%. An ST depression > 2 mm in any precordial lead 
indicated proximal LAD or MLCA lesion with a sensitivity of 
80% and specificity 68% (I). The same ECG criteria were less 
sensitive but more specific at lower work levels (I) and much 
less sensitiv but still specifik in postinfarction patients 
(II) . 
Submaximal exercise testing was performed in 123 infarct sur
vivors the day before hospital discharge. The test was limited 
by 80 W, 70% age predicted maximal heart rate or symptoms. 
Patients developing ST depression > 1 mm (45/123, 37%) more 
often had multi vessel disease (80 vs 47%, p=0.001) or proxi
mal LAD lesion > 75% (58 vs 29%, p=0.002),(III). The same 
patients had a second exercise test on the day before angio
graphy. When comparable submaximal work levels were analyzed 
62% of the patients had identical angina and ST findings. An 
ST depression > 1 mm indicated three vessel disease or two 
vessel disease with proximal LAD lesion > 50% if it occurred 
early or late. On submaximal tests ischaemic ECG findings in
dicating severe coronary artery disease were less sensitive 
but more specific compared to ECG changes at maximal work. 
Only 3 out of 27 patients (11%) with complete myocardial 
akinesia of the entire LAD vascular region had an ST de
pression > 1 ii compared to 63/96 (66%) when this region had 
normal or at least partial inward systolic movement (p<0.001) 
(IV). 
During two years of follow up 23 of the 123 postinfarction 
patients had coronary artery bypass grafting (CABG) because of 
disabling angina pectoris (18) and/or MLCA lesion (5). An ST 
depression > 1 n did not predict a future need for CABG on 
these indications. Thirteen out of 23 patients (65%) with 
angina pectoris on the predischarge test needed CABG (V). 
Conclusions: The magnitude and location of ST segment depres
sion during exercise gives important information on the seve
rity of CAD. However, the ST response depends on the use of 
submaximal or maximal exercise test protocols. In myocardial 
infarct patients the ST response also is influenced by the 
regional myocardial wall motion and the time for the exercise 
test. 

Key words: angina pectoris, myocardial infarction, exercise 
testing, coronary angiography, prognosis. 
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INLEDNING 

Förträngning av hjärtats kranskärl på grund av arterioskleros 

eller spasm försvårar blodflödet i dessa och om flödet minskar 

tillräckligt uppstår syrebrist i hjärtmuskeln. Redan 1918 be

skrev Bousfield (1) EKG-förändringar som kunde relateras till 

pågående syrebrist i hjärtmuskeln. Senare visade Wegria et al 

(2) att graden av kranskärlsförträngning och dess effekt på 

blodflödet påverkar EKG-reaktionen. Om flödet minskar, men ej 

mer än till 65-90 procent av det normala påverkas inte EKG-

bilden medan en reduktion till 30-65 procent ger lätta EKG-

förändringar och en reduktion till 30 procent eller mindre ger 

uttalade EKG-förändringar. 

Under ansträngning ökar hjärtats syrebehov varvid ställs ökade 

krav på blodflöde och syretillförsel. I ett normalt kranskärl 

kan flödet öka flerfaldigt (3) men i ett arteriosklerotiskt 

endast marginellt (4). Vid ett arbetsprov ökar hjärtats syre

konsumtion med stigande belastning och om kranskärlens flödes

kapacitet inte motsvarar det ökade syrebehovet uppträder syre

brist (ischämi). 

EKG-utvecklingen i samband med ischämi varierar beroende på 

graden av kranskärlsförträngning, eventuella möjligheter till 

kollateral blodtillförsel och myokardiets tillstånd. Om ST-

sänkning utvecklas under ischämi finner man vid kranskärls

röntgen oftast en ofullständig förträngning och/eller ett väl 

utvecklat kollateralsystem (5). Om man i stället registrerar 

en ST-höjning finner man oftast antingen ett vänsterkammar-

aneurysm som följd av genomgången hjärtinfarkt (6) eller en 
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mycket tät kranskärlsförträngning i ett kärlområde utan blod

försörjning via kollateralkärl (7). 

Föreliggande arbete har inspirerats av två hypoteser: 

1. Individer med förträngning i vänster kranskärls huvudstam 

eller den första delen av dess nedåtstigande gren har ökad 

risk att drabbas av hjärtinfarkt eller plötslig död. 

2. Sådan kranskärlssjukdom kan diagnostiseras med ledning av 

EKG-utvecklingen under arbetsprovocerad ischämi. 

Datoriserat arbetsprov har genomförts på patienter som genom

gått koronarangiografi på klinisk indikation eller som led i 

forskningsprojekt. Det har därigenom varit möjligt att studera 

om arbetsprovet kan användas som diagnostiskt och prognostiskt 

instrument vid bedömning av patienter med varierande symtom av 

sin kranskärlssjukdom. 
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Den genomgående målsättningen var att analysera det kardio-

angiografiska underlaget för arbetsprovocerad, ischämisk ST-

sänkning genom: 

* att studera dessa EKG-förändringars värde för att iden

tifiera patienter med svår kranskärlssjukdom (I). 

* att analysera dessa EKG-förändringars diagnostiska värde i 

en angina pectorispopulation jämfört med en hjärtinfarkt-

population (II). 

* att jämföra dessa EKG-förändringar vid tidigt arbetsprov 

efter hjärtinfarkt med kardioangiografiska undersökningsfynd 

(III). 

* att jämföra dessa EKG-förändringar vid tidigt och sent 

arbetsprov efter hjärtinfarkt samt att relatera dem till 

kardioangiografiska fynd (IV). 

* att relatera kardioangiografiska fynd och arbetsinducerade, 

ischämiska ST-sänkningar vid arbetsprov till hjärtinfarkt

patienters naturalförlopp (V). 
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MATERIAL OCH METODER 

PATIENTMATERIAL 

I delarbete I utgjordes materialet av 85 patienter, som var 

under utredning för kranskärloperation. Alla hade svår bröst

smärta (NYHA funktionsgrupp III-IV) av typisk angina pectoris-

karaktär. 

I delarbete II jämfördes en liknande population, bestående av 

67 angina pectoris-patienter med 42 individer som haft hjärt

infarkt. De senare koronarangiograferades tre månader efter 

denna som led i ett forskningsprogram (8). 

I delarbete III-IV studerades 123 sjukhusvårdade patienter, 

under 66 års ålder, med akut hjärtinfarkt (Tabell 1). Alla ut

förde ett tidigt arbetsprov strax före utskrivning från sjuk

huset samt ett förnyat arbetsprov och koronarangiografi c:a 

sju veckor efter hjärtinfarkten. Dessa 123 patienter utgjorde 

de individer som slutligen återstod av en ursprunglig patient-

population omfattande 245 hjärtinfarktpatienter. 

I delarbete V studerades prognosen för 112 av de 123 patienter 

som ingick i arbete III-IV (Tabell 1). Resterande 11 patienter 

kranskär1sopererades som led i ett Europeiskt forskningssam

arbete och ingår därför inte i denna studie. 



Tabell 1. 

Patientflödesschema 
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il t % % % 

Inlagda 
Död på sjukhus 

Lämplig för tidigt 
arbetsprov 

Ej lämplig för 
kranskärlsoperation* 
Rörelsehinder 
Vänster skänkelblock 
Utskriven utan 
arbetsprov 

245 100 
36 15 

209 85 100 

44 21 
4 2 
2 1 

7 3 

Lämplig för sent 
arbetsprov 152 62 73 100 

Död före sent 
arbetsprov** 2 1 
Vägrat deltaga*** 27 18 

Dal&rbat« III,IV. 
Sent arbetsprov och 
koronarang iograf i 

Randomiserad till 
kranskärlsoperation 

123 50 59 81 100 

11 9 

D«larb«te v. 
Uppföljning 112 46 54 74 91 

* Hjärtsvikt (13), hjårtklaffssjukdoa (5), diabetes mellitus 
(7), stroke (5), «alignitet (3), annat (7). 

** En patient med ST-sänkning > 1 m. 
*** Tre patienter med ST-sänkning i. 1 mm. 

Tabell 2. 

Fördelning män/kvinnor. 

Totalt män kvinnor 
n n (%) n (%) 

Delarbete I 85 

Delarbete II 
Anginapatienter 67 
Infarktpatienter 42 

Delarbete II,IV 123 
Delarbete V 112 

79 (93) 6 (7) 

63 (94) 4 (6) 
42 (100) 0 

101 (82) 22 (18) 
92 (82) 20 (18) 
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Komasentar : Patienterna i delarbete I och anginapopulationen i 

delarbete II representerar en patientgrupp med så svåra symtom 

att kranskärlskirurgi övervägdes. Under den tid studierna 

pågick användes arbetsprovet huvudsakligen för värdering av 

patienternas funktionsnivå och ej för riskbedömning. 

Infarktpopulationerna i delarbete II samt III-V rekryterades 

så brett som möjligt. Symtom på angina pectoris var alltså ej 

förutsättning för inklusion. Arbete III-V utfördes som en ut

vidgning av ett Europeiskt forskningssamarbete (European Post

infarction Coronary Surgery Study), där patienter med ST-

sänkning > 1 mm vid arbetsprov eller potentiell ischämi i 

hjärtats framvägg randomiserades till farmakologisk behandling 

och kranskärlskirurgi respektive farmakologisk behandling en

bart. Samtliga patienter skulle därför på klinisk grund anses 

vara "lämpliga för kranskärlsoperation", dvs inte ha sjukdom 

som kraftigt förhöjde operationsrisken såsom svår hjärtsvikt, 

cerebrovaskulär sjukdom eller diabetes mellitus. Både män och 

kvinnor inkluderades enl. tabell 2. 

ARBETS-EKG 

Belastningsaodell 

Samtliga arbetsprov har genomförts på ergometercykel (AM 368, 

Siemens-Elema) och arbetsbelastningen ökades stegvis med 10 W 

per minut (9). 
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Tabell 3. 

Slutpunkt för submaximalt arbetsprov tidigt och submaximal 
belastningnivå för sent arbetsprov efter akut hjärtinfarkt. 

Hj ärtfrekvens, 
> 70% av maximal, åldersrelaterad. 

Belastning 
> 80 Watt. 

Debut av angina pectoris. 
Uttalad trötthet, andnöd eller claudicatio. 
Blodtrycksfall 

> 20 mm Hg. 
Kamma rta kyka rd i 
1 3 slag, frekvens > 100/min. 

Det tidiga arbetsprovet efter hjärtinfarkt utfördes enligt en 

submaximal belastningsmodell med slutpunkterna angivna i 

tabell 3. 

Det sena arbetsprovet efter hjärtinfarkt och samtliga arbets

prov pi angina pectoris-patienter genomfördes som ett maxi

malt, symtombegränsat arbete och avbröts alltså först vid in-

tolerabla symtom, i regel bestående av angina pectoris, dyspné 

eller allmän trötthet. Ett blodtrycksfall > 20 mm Hg och före

komst av hämodynamiskt betydande arytmi var emellertid också 

anledning att avbryta arbetsprovet. 
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EKG 

Vid samtliga arbetsprov registrerades sex extremitetsavled-

ningar från proximalt placerade elektroder (10) och sex bröst-

huvud-avledningar, CH1_g. Kalibreringen var 0.1 iV = 1 mm. 

PQ-nivån användes som referens för alla amplitudmätningar och 

ST-sträckans nivå uppmättes 60 ms (millisekunder) efter QRS-

komplexets slut (Figur 1). En ST-sänkning > 1 mm definierades 

som sänkning från sittande vilovärde till minst 1 mm under PQ-

nivån. För patienter med ST-sänkning redan i vila beräknades 

och angavs den ytterligare ST-sänkning som uppträdde under 

arbete. 

Alla arbetsprov har utförts med datoriserat, nedelvärdesbe-

räknat EKG. Även mätningen av ST-amplituden har varit dator

stödd (PDP 11/40, Digital corp, ref 11,12). 

Figur 1. Mätning av ST-sträckan 60 ms efter QRS. 
ST-f = ST-höjning; ST-| = ST-sänkning. 

60 

— BEFERENS 

60 

REFERENS 
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Kommentar: Arbetsprovsmodeller med belastning som ökar kon

tinuerligt eller i små steg möjliggör en finare gradering av 

arbetet. Täta mätvärden (hjärtfrekvens, systoliskt blodtryck, 

andningsfrekvens, symtomgradering) ökar möjligheterna att jäm

föra fynd på olika belastningsnivåer och vid olika undersök

ningstillfällen. Hjärtsjuka individer kan med denna belast

ningsmodell förmås uppnå en något högre belastningsnivå än om 

arbetet utförs som ett "steady state"-arbete, där stegen 

mellan belastningarna är större och tiden på varje belastning 

är längre. Genom att också hjärtfrekvensen blir något högre 

uppnås sannolikt en högre syrgaskonsumtion i hjärtmuskeln 

(13,14) varvid, åtminstone i teorin, möjligheterna att påvisa 

ischämi ökar. 

Den submaximala belastningsgränsen vid det tidigare arbets

provet efter hjärtinfarkt valdes av försiktighetsskäl. Några 

negativa effekter av dessa tidiga arbetsprov har dock ej 

rapporterats. I väl selekterade patientmaterial används numera 

högre belastningsnivåer tidigt efter hjärtinfarkt (15). Ar

betsprov har även utförts mycket tidigare, redan på tredje 

dagen efter infarktinsjuknandet (16). 

Den form av ST-aätning som här använts beaktar inte eventuell 

lutning av ST-sträckan. Resultatredovisningen förenklas 

emellertid och en arbets-inducerad ST-sänkning som är mer än 1 

mm 60 ms efter QRS-komplexets slut talar klart för koronar-

sjukdom (17). 
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Extremitetsavledningar används rutinmässigt vid registrering 

av vilo-EKG, men är mindre användbara vid EKG-registrering 

under pågående arbete eftersom de störs starkt av rörelse-

artefakter. Proximalt placerade extremitets-elektroder på

verkar EKG-mönstret så att den elektriska axeln högerförskjuts 

och i avledningarna III och aVF kan Q-taggar eventuellt redu

ceras eller elimineras (18). ST-reaktionen är av mindre ampli-

tud i extremitetsavledningarna än i bröstavledningarna (19). 

Datorbearbetningen reducerar artefakter i EKG-signalen. Grövre 

störningar kan dock påverka även det medelvärdesberäknade 

elektrokardiogrammet, varför EKG-kvaliten alltid kontrolle

rades under datorns registreringsperiod, de sista 15 sekun

derna på varje belastning. 

LÄKEMEDELSBEHANDLING 

Alla patienter behöll pågående läkemedelsbehandling även på 

undersökningsdagarna. Enda undantag från denna regel var att 

patienterna i infarktpopulationen, delarbete II, fick trappa 

ned eventuell beta-blockerarterapi något. Patienterna i del

arbete I och II behandlades regelmässigt med betablockad. 61 

av de 123 infarktpatienterna (50%) i delarbete III-IV hade 

betablockad vid tidigt arbetsprov, 86 (70%) vid sent arbets

prov. - I delarbete I använde 23 patienter (27%) digitalis. 

Vid tidigt arbetsprov efter hjärtinfarkt (III) stod 20 

patienter (16%) på digitalis och denna behandling var oför

ändrad vid det sena arbetsprovet (IV). Av de patienter som 

deltog i uppföljningen (V) hade 20 (18%) digitalisbehandling 

vid tidpunkten för arbetsproven. 
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Kommentar: Anti-anginös behandling minskar den ischämiska ST-

reaktionen under arbete (20,21) medan digitalisbehandling 

accentuerar ST-reaktionen (22-24). Om betablockad och digi

talis ges samtidigt försvagas den digitalisinducerade ST-

sänkningen både i vila och arbete (23). Eftersom EKG-effek-

terna av digoxin kvarstår c:a två veckor var det inte möjligt 

att utsätta digitalismedicineringen före arbetsprovet. Vad 

beträffar den anti-anginösa medicineringen avsåg vi att under

söka patienterna under bästa möjliga farmakologiska behand

ling. 

KORONAR- OCH VÄNTERKAMMARANGIOGRAFI 

Selektiv koronarasgiografi genomfördes enl. Judkins (25) med 

cineangiografi och bildsekvenser i flera projektioner. En 

förträngning av kranskärlslumens diameter överstigande 50 

procent bedömdes vara av hämodynamisk betydelse. I delarbete 

III redovisas dock data både för > 50 och > 75 procent för

trängning. Proximal (tidig) LAD-förträngning definierades som 

en betydelsefull (> 50%) förträngning av LAD (Left Anterior 

Descending artery = nedåtstigande grenen av vänster krans

kärl) före eller vid avgången av den första stora septala 

eller diagonala grenen. Förträngning av vänster kranskärls 

huvudstam klassificerades för sig eller, vid klassifikation i 

form av två- eller trekärlssjukdom, som betydelsefull proximal 

LAD och circumflexa-förträngning. Ett kranskärl - höger, LAD 

eller circumflexa - bedömdes som betydelsefullt förträngt om 

dess huvudstam eller stora sidogrenar hade > 50 procent 

lumeninskränkning (Figur 2). 
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Figur 2. Kritiska kranskärlsförträngningar, a) Förträngning 
vänster kranskärls huvudstam; b) Proximal förträngning i 
vänster nedåtstigande kranskärl (LAD); c) Trekärlssjukdom. 

Figur 3. Vänsterkammarangiogrammet indelat i resp. kärls 
försörjningsområde. LAD = vänster kranskärls nedåtstigande 
gren. DIAG = Diagonalgren från LAD. SEPTAL = skiljeväggsgren 
från LAD. CIRC = vänster circumflexa gren. CIRC MÄRG = obtus 
marginalgren från circumflexa grenen. L.POST DESC = bakre 
nedåtstigande grenen från vänster kranskärl. RCA = höger 
kranskärl. LAD försörjer segment 2,3,8 och 9. 

LAD DIAS 

V à « 
^ RAO % v al.. 

•+•6-+. 
10 L. 
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I delarbete II redovisas angiografiska data i form av ett 

flödesindex (coronary flow index). Detta index lägger inte 

bara vikt vid den tätaste förträngningen utan också vid före

komst av flera förträngningar och påvisat kollateralflöde. 

Cine-angiografi av vänster kammare utfördes i två plan, 30° 

RAO (Right Anterior Oblique) och 60° LAO (Left Anterior Obli

que) projektion, varefter segmenteil väggrörlighet bedömdes i 

nio olika myokardsegment (fig 3). Rörligheten klassificerades 

som normal, hypokinetisk, akinetisk eller dyskinetisk (26,27). 

Den globala ejektionsfraktionen beräknades från RAO-proj ektio-

nen med den av Dodge et al (28) angivna area-längd-metoden. 

Kommentar: Gränsen för betydelsefull förträngning valdes med 

utgångspunkt från den Europeiska bypass-studiens resultat 

(28). Patienter med förträngning > 50% i tre kärl eller två-

kärlssjukdom med proximal LAD-förträngning hade i denna studie 

en sämre prognos än patienter med två-kärlssjukdom utan proxi

mal LAD-förträngning. I Europeiska bypass-studien definierades 

dock proximal LAD-förträngning som kranskärlsförträngning i 

LADs första tredjedel. Den definition som använts i före

liggande arbeten ansluter sig i detta hänseende till en 

klassifikation föreslagen av American Heart Association (26). 

Det flödesindex som använts i delarbete II kan sägas vara en 

teoretisk modell byggd på experimentella data (4). Även ett 

sådant mått innehåller ett antal approximationer och ger ingen 

information om anatomisk lokalisation av kranskärlsföränd

ringar. 
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Myokardsegment med rörelse in mot vänsterkammarkaviteten under 

systole bedömdes ha antingen normal eller nedsatt (hypokine-

tisk) väggrörlighet. Sådana väggsegment betraktades som 

"viabla" och med andra ord ej helt ärromvandlade. Väggsegment 

utan rörelse (akinetiska) eller sådana som visade en utåt

riktad rörelse under systole (dyskinetiska) ansågs däremot 

vara "icke viabla" dvs helt ärromvandlade. 

UPPFÖLJNING 

Patienterna i delarbete I och angina pectoris-patienterna i 

delarbete II kranskärlsopererades i mycket hög utsträckning på 

grund av sina symtom och i vissa fall på grund av de koronar

ang i ografiska fynden. Det var därför inte möjligt att följa 

naturalförloppet av deras sjukdom. 

Patienterna som ingår i delarbetena III-V har alla följts 

polikliniskt i två år av en och samma läkare (JE). Slutstadier 

för studien var död, ny hjärtinfarkt eller behov av krans

kärlsoperation. För samtliga dödsfall har dödsbevis inhämtats 

liksom obduktionsutlåtande. Dödsfall bland exkluderade pati

enter har kontrollerats med hjälp av befolkningsregistret och 

insamling av dödsbevis. 

STATISTISKA METODER 

Proportioner jämfördes med X2-test eller Fishers exakta test. 

Fördelningar jämfördes med Students t-test. 

Statistisk signifikans ansågs föreligga då pcO.Ol. 

Arbetsprovets diagnostiska värde analyserades i form av sensi

tivitet, specificitet och prediktivt värde (30) enl figur 4. 
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RESULTAT 

Datoriserat arbets-EKG vid diagnostik av kritiska 

kranskärlsförträngningar (Delarbete I). 

Amplitud och lokalisation av ST-sänkningar på EKG relaterades 

till den koronarangiografiska utbredningen av koronar-sjuk-

domen. EKG-förändringar indikerande proximal LAD-förträngning 

eller förträngning i vänster kranskärls huvudstam summeras i 

tabell 4. 

Figur 4. Definition av sensitivitet, specificitet och positivt 
prediktivt värde. 
SP = Sant Positiv, FN = Falskt Negativ, FP = Falskt Positiv, 
SN = Sant Negativ. 

TEST 
+ 

SR FN 

FP SN 

^ SENSITIVITET-

:£> SPECIFICITET ^— 
" FP+SN 

O 
POSITIVT cp 
PREDIKTIVT VÄRDE = or 

SP + FP 
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Sensitiviteten var högst vid maximalt arbete, men det predik-

tiva värdet av ett positivt test och specificiteten var högst 

på submaximal belastningsnivå (vid debut av bröstsmärta) eller 

efter arbete. ST-sänkning i avledning I var mer specifik och 

prediktiv för förträngning i vänster kranskärls huvudstams 

eller proximala LAD än för trekärlssjukdom, vilket illustreras 

i tabell 5. Den högre specificiteten uppnåddes utan påtaglig 

förlust i sensitivitet. 

Tabell 4. 

Diagnostiska kriterier för huvudstamsstenos/proximal LAD-
förträngning. 
ST I = ST-sänkning 

Sensiti- Specifi- Positivt 
vitet citet prediktivt 
(%) (%) värde (%) 

ST^r > 1/3 mm a vledning I 
Submaximalt arbete 45 90 86 
Maximalt arbete 83 77 83 
75 s efter arbete 40 94 89 

ST^ > 2 mm i en/flera CH1-6 
Submaximalt arbete 45 87 82 
Maximalt arbete 80 68 76 
75 s efter arbete 40 94 89 

Tabell 5. 

Diagnostiskt värde för ST-sänkning > 1/3 mm i avledning I 
under maximalt arbete vid olika diagnoser. 

Sensiti- Specifi- Positivt 
vitet citet prediktivt 
(%) (%) värde (%) 

Huvudstams-/proximal 
LAD-förträngning (n=40) 83 77 83 

Tre-kärlssjukdom (n=25) 68 50 43 
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Kommentar: Diskriminerande mätvärden har lagts vid 1/2, 1 och 

2 mm för bröstavledningarna, 1/3 mm för extremitetsavledning 

I. Dessa värden grundar sig på en analys av mätvärdena i figur 

5 och 6, (I). Ett datoriserat EKG är närmast en förutsättning 

för mätning av så små EKG-förändringar under pågående arbete, 

då speciellt extremitetsavledningarna störs av artefakter. I 

det datoriserade EKG-systemet registreras avledning I och II 

och från dessa avledningar beräknas övriga extremitetsavled-

ningar. 

Exempel: 

I = II - III 

aVL = I1/2 - III 

I aVL sågs endast små förskjutningar av ST-amplituden, sanno

likt beroende på en svag vektor framåt vänster och starkt 

reciprokt inflytande från inferiora avledningar. 

Datoriserat arbetsprov bland patienter med angina pectoris 

eller hjärtinfarkt (Delarbete II). 

De EKG-kriterier, som i delarbete I visats indikera huvud

stamsförträngning, proximal LAD-förträngning eller tre-

kärlssjukdom studerades prospektivt i en liknande population 

angina pectoris-patienter och jämfördes med EKG-fynden vid 

motsvarande koronarangiografisk sjukdomsutbredning i en post-

infarktpopulation. 
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Figur 5. ST-sänkningar i avledning I resp. CH-avledningar för 
patienter med förträngning i vänster kranskärls huvudstam 
eller tidigt i LAD. 

CH 
ST - DEPRESSION DURING MAXIMAL EXERCISE IN LEAD I/CHEST <CH) LEADS 
IN 40 PATIENTS WITH >50 % STENOSIS O f MAIN LCA/PROX. LAD. 

Figur 6. ST-sänkningar för patienter utan proximal för
trängning. 

(X5 

ST-DEPRESSION DURING MAX. EXERCISE IN LEAD I/CHEST LEADS (CH> 

IN 31 PATIENTS WITHOUT SIGNIFICANT ( ̂ 50%) STENOSIS Of MLCA/PRQX. LAD. 
PATIENTS WITH NOT IN CLUDED 
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Tabell 6. 

Diagnostik av kritisk koronarsjukdom (förträngning i vänster 
kranskärls huvudstam, trekärlssjukdom eller proximal LAD-
förträngning) hos angina pectoris- resp infarkt-patienter. 

Sensiti- Specifi- Positivt 
vitet citet prediktivt 
% % värde (%) 

Angina-patienter 

ST-sänkning > 1/3 mm (I) 

ST-sänkning > 2 m (CH) 

Infarkt-patienter 

ST-sänkning > 1/3 mm (I) 

ST-sänkning ^ 2 in (CH) 

42 68 85 

81 68 83 

29 76 50 

50 76 64 

I: Extremitetsavledning I, CH: någon bröstavledning CH^-g 

Tabell 7. 

Identifiering av patienter med flödesindex < 0.4. 

Sensiti- Specifi- Positivt 
vitet citet prediktivt 
% % värde (%) 

Angina-patienter 

ST-sänkning i. 1/3 mm (I) 

ST-sänkning > 2 mm (CH) 

Infarkt-pat ienter 

ST-sänkning i 1/3 mm (I) 

ST-sänkning > 2 mm (CH ) 

88 79 92 

76 71 89 

47 94 88 

53 81 73 

(I): Extremitetsavledning I, (CH) : Någon bröstavledning CH^g 
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Vid urvalet av infarktpatienterna hade ingen hänsyn tagits 

till förekomsten av eller svårighetsgraden av angina pectoris. 

I tabell 6 summeras det diagnostiska värdet av ST-sänkning > 

1/3 mm i avledning I eller > 2 mm i någon bröstavledningarna. 

Även om det prediktiva värdet och specificiteten var hög i 

infarktmaterialet var sensitiviteten klart lägre. 

Den ischämiska ST-reaktionen jämfördes också med en mera 

detaljerad bedömning av koronarcirkulationen (coronary flow 

index). Bland såväl angina pectoris-patienter som infarkt

patienter var ST-sänkningen bättre relaterad till flödesindex 

än till den mer översiktliga bedömningen av koronarangiografin 

(Tabell 7). 

Kommentar: I regel diskuteras koronarsjukdomens utbredning i 

termer av en-, två- eller tre-kärlssjukdom. Detta förenklar 

såväl bedömningen som jämförelsen mellan olika material. Den 

förenklade bedömningen är också bättre anpassad till kirur

giska aspekter, där frågeställningen är vilka kärl som skall 

opereras. 

De angina pectorispatienter som undersökts i delarbete I och 

II hade svåra kärlskrampssymtom. Material omfattande även 

patienter med lätta symtom eller helt asymtomatiska individer 

talar för att ischämiska ST-sänkningar även i dessa fall är 

relaterade till svår kranskärlssjukdom och försämrad prognos 

(30-33). 
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Korrelation mellan koronarangiograf i efter akut hjärtinfarkt 

och submaximalt arbets-EKG före utskrivningen från sjukbus 

(delarbete III). 

Alla patienter (123) som genomgått submaximalt arbetsprov före 

hemgång från sjukhuset och sedan koronarangiograferats inklu

derades. Patienter med ett positivt arbets-EKG (> 1 ra ST-

sänkning) hade oftare flerkärlssjukdom (80 vs 47%, p=0.001) 

och LAD-förträngning > 75% (87 vs 62%, p=0.003) inklusive 

proximal sådan (58 vs 29%, p=0.002). 

Nittiotre procent av patienterna med positiv EKG-reaktion hade 

normal eller hypokinetisk väggrörlighet i minst ett myokard-

område försörjt av ett kärl som var förträngt > 75%. Av pati

enter som inte hade positiv EKG-reaktion hade 63% motsvarande 

koronarangiografiska fynd (p = 0.001). 

Vänsterkammarens globala ejektionsfraktion skilde sig inte 

mellan patienter med positivt eller negativt arbetsprov. 

Koronarangiografi efter hjärtinfarkt. Jämförelse ned tidigt 

och sent arbetsprov (delarbete IV). 

Fyrtiofem patienter (37%) hade ST-sänkning > 1 mm vid det 

tidiga arbetsprovet, 30 (24%) på submaximal och 66 (54%) på 

maximal nivå av det sena arbetsprovet. Reproducerbarheten 

framgår av figur 7. 

Av de 45 patienter som hade ett positivt arbetsprov vid det 

tidiga testet, hade 21 (47%) positiv EKG-reaktion på mot

svarande nivå vid det sena arbetsprovet och 39 (87%) på maxi

mal belastning. 
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Figur 7. Reproducerbarhet av ST-sänkning > 1 mm (ST-|) och 
angina pectoris (AP). ST-4 only, AP only = enbart ST-
sänkning resp. angina pectoris. NO ST| , No AP = ingen ST-
sänkning resp. ingen angina pectoris. Identiska fynd i skuggat 
område. 
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Figure 8. Fördelning av ST-sänkning > 1 mm vi d sent, maximalt 
arbetsprov. Hela stapeln anger det antal tillfällen resp. av
ledning visat ST-sänkning > 1 mm, fylld stapel de tillfällen 
resp avledning haft mest uttalad ST-sänkning. 
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Tjugofyra patienter (20%) fick angina pectoris vid det tidiga 

arbetsprovet. Av dessa fick 16 (67%) angina också på submaxi

mal belastning vid det sena arbetsprovet och 21 (88%) vid 

maximalt arbete. 

Oavsett reproducerbarheten indikerade ett positivt arbetsprov 

svår kranskärlssjukdom: trekärlssjukdom eller tvåkärlssjukdom 

med proximal LAD-sjukdom (IV, tabell 4). 

Infarktlokalisationen påverkade fördelningen av ST-sänkningen 

så att patienter med transmural f ramväggs i n f a rkt oftare hade 

sin ST-sänkning lateralt, ut mot CH6, och patienter med trans

mural inferior infarkt oftare hade ST-sänkning i CH4 (fig 8). 

Valet av EKG-avledningar påverkade också arbetsprovets sensi

tivitet. Vid det tidiga arbetsprovet hade 45 patienter (37%) 

ST-sänkning > 1 mm i minst en avledning i ett 12-avlednings-

EKG» medan 32 (26%) hade ST-sänkning mer än 1 mm i CH5. 

Sextiotre av 96 patienter (66%) med bevarad systolisk väggrör

lighet i LADs kärlområde hade positiv EKG-reaktion vid ett 

maximalt arbetsprov, medan tre av 27 patienter (11%) med aki-

nesi eller dyskinesi i samma område hade positiv EKG-reaktion 

(p<0.001). 
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Kommentar: På submaximal belastningsnivå var reproducerbar-

heten relativt låg. I tabell 8 jämförs våra resultat med 

fynden i tre andra studier, där arbetsprov utförts vid jäm

förbara tidpunkter efter hjärtinfarkten (35-37). I dessa 

arbeten är reproducerbarheten tämligen lika vad beträffar 

angina pectoris (55-67%). 

Skillnaderna är större vad ST-reaktionen beträffar (47-82%). 

Den bättre reproducerbarhet som noteras i Handiers material 

förklaras sannolikt av att belastningen vid det sena arbets

provet var högre jämfört med det tidiga arbetsprovet och också 

jämfört med övriga studier. 

När angina och ST-fynd undersöktes vid en uppnådd hjärtfrek

vens eller hjärtfrekvens-blodtrycksprodukt som var lika vid 

tidigt och sent arbetsprov var reproducerbarheten inte bättre 

än vid arbetsprovens förutbestämda submaximala slutpunkter. 

"Träningseffekt" eller påbörjad beta-blockadbehandling (25 

patienter) torde alltså inte kunna förklara den låga reprodu

cerbarheten. Den beror ej heller på dygnsvariabilitet (38,39) 

eftersom alla patienter undersöktes vid samma tid, 07.30 -

08.30. Andra förklaringar till avvikande resultat mellan ett 

tidigt och sent utfört arbetsprov efter hjärtinfarkt kan vara 

rekanalisering, kollateralutveckling och infarktläkning, pro

cesser som sannolikt är mycket påtagliga i det aktuella post-

infarktskedet. 
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Prognostisk betydelse av koronarangiografi och arbets-EKG 

efter bjärtinfarkt (delarbete V). 

Av de 123 patienter som studerats i delarbete III och IV 

kranskärlsopererades 11 som ett led i ett Europeiskt forsk

ningssamarbete, varför spontanprognosen endast kunnat följas 

för övriga 112 individer (Tabell 1). Slutstadier för studien 

var död, ny hjärtinfarkt eller behov av kranskärlsoperation. 

Fyra patienter (4%) dog under två års uppföljning och fem (4%) 

fick ny hjärtinfarkt. 23 patienter (21%) kranskärlsopererades, 

varav 18 för invalidiserande angina pectoris och fem för för

trängning i vänster kranskärls huvudstam. Ett positivt arbets

prov kunde ej prediktera ett framtida behov av kranskärls

operation, död eller ny hjärtinfarkt. Större delen (13/20, 

65%) av de patienter som fick angina pectoris vid det tidiga 

arbetsprovet blev dock senare i behov av en kranskärlsopera

tion. Vid det senare arbetsprovet utvecklade 41 patienter 

bröstsmärta och av dessa koronaropererades 21 (51%). Detta 

innebär att 13 (56%) av de patienter som behövde kranskärls

operation identifierades vid det tidiga arbetsprovet och 21 

(91%) vid det sena, maxisala arbetsprovet. 
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ALLMÄN DISKUSSION 

Dan isehämiska 8T-sänJcningen 

Myokardischämi uppträder när syrgaskonsumtionen i hjärtat är 

större än tillgången på syrgas. Vid ansträngning ökar syrgas

konsumtionen i relation till stegringen av hjärtfrekvens och 

systoliskt blodtryck (13,14). Vid ett maximalt arbete måste 

blodflödet i kransartärerna öka flerfaldigt för att tillgodose 

myokardiets ökade syrgasbehov. Kranskärlsförträngningar utövar 

därför sin mest ogynnsamma effekt på myokardiets syretill

försel vid ett hårt arbete då syrgaskonsumtionen är som störst 

och kravet på ett stort kranskärlsblodflöde är som mest ut

talat. Högsta möjliga stegring av hjärtfrekvens och systoliskt 

blodtryck är därför en förutsättning för ett optimalt utbyte 

av ett arbetsprov, vilket illustreras av resultaten i del

arbete I (fig 9). 

Figur 9. ST-sänkningar under och efter ett maximalt, 
symtombegränsat arbetsprov. 
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Vid debut av bröstsmärta (på submaximal arbetsnivå) hade c:a 

hälften av de berörda patienterna ST-sänkningar > 1 mm, dvs av 

en omfattning som i de flesta arbeten bedöms vara kliniskt 

betydelsefull. När arbetsprovet fick fortsätta tills pati

enterna upplevde bröstsmärtorna som outhärdliga uppnådde hela 

82% betydelsefulla ST-sänkningar. Ett maximalt arbetsprov är 

också av betydelse för utveckling av "uttalade" ST-sänkningar. 

Dessa är väsentliga för en analys av kranskärlssjukdomens 

utbredning (Se vidare nedan). 

Betydelsen av ett maximalt arbete illustreras också i infarkt

materialet, delarbete IV. På det sena arbetsprovets förutbe

stämda, submaximala belastningsnivå hade 29 procent av pati

enterna utvecklat betydande symtom och därvid hade endast 24 

procent av dem ST-sänkningar > 1 mm. Vid maximal belastning 

dvs när alla patienter nått sin symtomgräns, hade andelen in

divider med ST-sänkning > 1 mm ökat till mer än det dubbla, 

nämligen 54 procent. 

Patienterna i delarbete I (angina pectoris) och patienterna i 

delarbete IV (post infarkt) hade alla klara symtom på koronar 

hjärtsjukdom, vilken i mycket hög utsträckning (93 vs 98%) 

verifierats vid genomgången koronarangiografi. Trots detta var 

arbetsprovets sensitivitet vid diagnostik av koronarsjukdom 

mycket olika i de två materialen. ST-sänkning > 1 mm uppträdde 

hos 82 procent av angina pectorispatienterna jämfört med 54 

procent i postinfarktmaterialet. Att ST-reaktionen varierar 

hos patienter som genomgått hjärtinfarkt har beskrivits tidi

gare (40,41). ST-sänkning under arbete är framför allt mindre 

frekvent hos patienter med anterior Q-vågsinfarkt. 
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Ytterligare en faktor av betydelse för arbetsprovets möjlig

heter att påvisa ischämi är antalet EKG-avledningar och deras 

placering. Den EKG-avledning som vanligen anges ha störst sen

sitivitet och mest påtaglig ST-sänkning är den med en explo-

rerande elektrod i V5-position och en referenselektrod vid 

manubrium sterni eller under höger nyckelben. CH5 har också 

hög sensitivitet (42). Efter genomgången transmural infarkt 

(Q-vågsinfarkt) förskjuts ST-reaktionen så att en eventuell 

ST-sänkning uppträder ut mot CHg efter transmural framväggsin

farkt, in mot CH3 efter transmural inferior infarkt (figur 8). 

Detta får betydelse om endast ett fåtal EKG-avledningar an

vänds. Om vilo-EKG visar Q-vågor i avledningarna V2_3 bör en 

elektrodposition till vänster om V4 användas. Finns Q-vågor i 

avledningarna III-aVF föredras däremot ett elektrodläge till 

höger om V5. 

Belastningsgrad och infarktlokalisation har alltså betydelse 

för utveckling av ST-sänkningar under arbete, vilket sannolikt 

beror på varierande patofysiologiska förutsättningar för 

ischämi. En sådan förutsättning är hämodynamiskt betydelse

fulla kranskärlsförträngningar, men det förefaller också 

väsentligt att det finns viabel, dvs icke nekrotisk, hjärt

muskulatur i de berörda kärlens försörjningsområden. I del

arbete III hade 93 procent av patienterna med ST-sänkning > l 

mm kombinationen minst ett kranskärl förträngt och viäbel 

hjärtmuskel i kärlets försörjningsområde. Patienter som inte 

utvecklade ST-sänkningar hade i betydligt mindre omfattning 

(63%, p •= 0.001) motsvarande patofysiologiska underlag för 

myokardischämi. I synnerhet var ST-sänkning > 1 mm ovanlig 

bland patienter med akinesi eller dyskinesi i hela IADs för

sörjningsområde (11%). När LADs försörjningsområde hade en 



30 

åtminstone delvis bevarad väggrörlighet förelåg hos en majo

ritet av patienterna (66%) ST-sänkning > 1 • vid maximalt 

arbete (IV). 

Localisation av kranskärlsförträngningar 

Kranskärlens anatomi varierar påtagligt mellan olika indivi

der. Att lokalisera kranskärlsförträngningar med ledning av 

EKG eller isotopundersökningar är följaktligen komplicerat och 

en mer preciserad och detaljerad bedömning är ofta ej genom

förbar. Lokalisationen av ST-höjningar på EKG under pågående 

bröstsmärta kan indikera ischämi i hjärtats framvägg, försörjd 

av LAD, eller dess bakvägg, vanligen försörjd av höger krans

kärl. I c:a 15 procent av fallen försörjes dock hjärtats bak

vägg av vänster kranskärls circumflexa gren och dessutom före

kommer s.k balanserade system där såväl vänster som höger 

kranskärl bidrager till blodförsörjningen. 

Nytillkomna T-vågsinverteringar i vilo-EKG under infarcering 

eller ischämi kan användas för att lokalisera nivån av krans

kärlsförträngningar inom LAD (43). Kombinerade EKG-föränd-

ringar i I, aVL och bröstavledningarna indikerar proximal LAD-

stenos. Om däremot förändringarna enbart omfattar bröstav

ledningarna talar detta för en distalt belägen LAD-förträng-

ning. 

I delarbete I diskuteras möjligheten att vid provocerad myo-

kardischämi identifiera patienter med proximal LAD-förträng-

ning med ledning av EKG-förändringarnas amplitud och lokali-

sation. En ST-sänkning > 1/3 mm i avledning I t.ex är mer 

prediktiv för förträngning i vänster kranskärls huvudstam 
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eller proximala LAD (83%) än för trekärlssjukdom (43%). Om det 

på vilo-EKG finns tecken på en transmural framväggsinfarkt (Q-

vågor) minskar dessa kriteriers sensitivitet avsevärt. Speci-

ficiteten är dock fortfarande hög (II,IV). Höggradig ST-

sänkning (> 2 mm) indikerar bland postinfarktpatienter mycket 

specifikt svår koronarsjukdom, men sensitiviteten är mycket 

låg (IV). Känligare diagnostiska kriterier, dvs kriterier med 

högre sensitivitet, måste därför användas för infarktpatienter 

och vid submaximalt arbete. Redan en ST-sänkning > 1 mm indi

kerar två-kärlssjukdom med proximal LAD-förträngning eller 

tre-kärlssjukdom. 

Andra författare har inriktat sig på att diagnosticera en-, 

två- eller trekärlssjukdom utan närmare specifikation av 

vilket eller vilka kranskärl som är engagerade (31,44). De har 

använt hj ärtfrekvensrelaterade ST-mått och funnit en god dis

kriminering mellan olika omfattning av kranskärlssjukdomens 

utbredning. I dessa studier har man inte i detalj värderat be

tydelsen av proximala eller distala förträngningar. Inte 

heller har man vägt in betydelsen av postinfarktförändringar 

på vilo-EKG. Resultaten motsäger dock inte de aktuella resul

taten - en mer utbredd kranskärlssjukdom ger mer uttalade och 

tidigare uppträdande ST-sänkningar. 

EKG-förändringar är bättre relaterade till koronarangio-

grafiska fynd om kranskärlsförändringarnas sammanlagda hämo-

dynamiska betydelse värderas mer detaljerat t.ex med ett 

flödesindex (II). Detta index markerar dock ingen lokalisation 

av kranskärlsförändringarna utan ger närmast en summering av 

det totala patofysiologiska underlaget för ischämi. 
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I andra arbeten utförda med mappingteknik, dvs ett mångfald 

EKG-avledningar, har påvisats ett samband mellan ischämiska 

områden på EKG och koronarangiografiska fynd (45-47). Denna 

teknik är emellertid tekniskt komplicerad och är i nuvarande 

utformning ej användbar i vanlig sjukvårdsrutin. 

Kardioangiografiska förändringar och prognos 

Prognosen vid koronarsjukdom är väl relaterad till krankärls-

förändringarnas utbredning och störningar av vänsterkammar-

funktionen. Förträngning av vänster kranskärls huvudstam är 

belastad med en årlig mortalitet om 13-22% (48,49). I tidiga 

arbeten (50,51) anges att trekärlssjukdom belastas av en årlig 

mortalitet om c:a 10 procent, medan motsvarande proportion är 

7 procent för tvåkärlssjukdom och 3 procent för enkärlssjuk-

dom. Senare studier rapporterar emellertid lägre mortalitets-

siffror - trekärlssjukdom 6 procent, tvåkärlssjukdom 4 procent 

(52,53). Prognosen påverkas ogynnsamt av nedsatt vänster-

kammarfunktion (53,54) och eventuell förekomst av proximala 

förträngningar (54,55). 

Den proximala LAD-förträngningens speciella betydelse har 

poängterats i flera arbeten. Bland patienter som överlevt ett 

kammarflimmer (56) är proximal LAD-förträngning vanlig och 

även i postmortem-material, inkluderande plötsligt avlidna 

patienter, är patienter med proximal LAD-sjukdom överrepre

senterade (57). Förekomsten av en proximal LAD-förträngning är 

dessutom en starkare prediktor för dålig prognos än tidiga 

förträngningar i övriga kärl (58). 
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En majoritet av de patienter som efter infarkten får angina 

pectoris, ny infarkt eller senare avlider har minst ett 

viabelt, men hotat myokardsegment (59). Patienter med proximal 

LAD-förträngning och viabelt myokard i LADs försörjningsområde 

behöver också oftare kranskärlsoperation än patienter med 

akinesi eller dyskinesi i LAD-området (V). 

Arbetsprovets prognostiska värde 

överlevnaden för patienter med koronarsjukdom och ST-sänkning 

under arbete är försämrad (60-63) och särskilt dålig är 

prognosen hos patienter med svår koronarsjukdom. Symtombilden 

tycks däremot inte ha någon stark prognostisk innebörd annat 

än vid särskilt frekventa (64) eller accelerande (32) kärl

krampsbesvär. Tyst ischämi, dvs ST-sänkning utan bröstsmärta 

har rapporterats vara lika prognostiskt ogynnsam som symto

matisk koronarsjukdom (32-34). 

Föreliggande undersökning påvisar inte någon skillnad i morta

litet eller reinfarktfrekvens vid jämförelse mellan patienter 

med och utan ST-sänkning > 1 mm vid arbetsprov efter hjärt

infarkt (V). Flera faktorer kan ha bidragit till detta utfall 

t.ex kan den studerade populationen tänkas bestå av en starkt 

selekterad, relativt begränsad grupp av lågriskindivider. 

Selektionen av patienter "lämpliga för koronar bypass-opera

tion" har inneburit att ett antal patienter med dålig prognos 

exkluderats och två-årsmortaliteten bland dessa är hög - 30 

procent (V). Den inkluderade patientgruppen har en mycket låg 

två-årsmortalitet om 4 procent. Hed hänsyn till detta kan 

möjligtheten av ett typ Il-fel inte uteslutas. Arbetsprovet 

skulle alltså kunna ha ett prognostisk värde i en större 
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population eller i en population där individer med högre risk 

inkluderats. 

I litteraturen finns motstridiga uppgifter om postinfarkt-

arbetsprovets prognostiska värde. Ett antal jämförbara studier 

är uppställda i tabell 9, där de indelats i två grupper: Grupp 

A omfattar studier som visat en ökad ett-årsmortalitet för 

patienter med positivt arbetsprov (ST-sänkning > l mm, (6 5-

67), grupp B innehåller studier som inte kunnat påvisa ett 

sådant samband (68-71). 

Samlade data från grupp A visar en generell ett-årsmortalitet 

om 9 procent, för patienter med positivt arbetsprov 19 pro

cent. Den generella mortaliteten i grupp B är betydligt lägre. 

Det är sannolikt att selektionen av patienterna haft bety

delse, men man finner också en skillnad i den fortsatta be

handlingen av patienterna. I grupp A behandlades 25 procent av 

patienterna med beta-blockerare, i grupp B 37 procent, (p < 

0.001), medan andelen patienter som kranskärlsopererats var 

relativt lika (9 vs 11%, n.s.). Det är möjligt att sådana 

skillnader i behandlingrutiner haft betydelse för den 

fortsatta överlevnaden eftersom beta-blockad dokumenterats 

minska mortalitet och reinfarktfrekvens efter hjärtinfarkt 

(72-74) och koronaroperation påverkar prognosen vid svår 

kranskärlssjukdom (60,61). 
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I den här aktuella studien behandlades 70 procent av patien

terna med beta-blockerare och 21 procent kranskärlsopererades, 

vilket är en hög frekvens jämfört med ovan relaterade studier. 

Denna skillnad i behandling kan, tillsammans med urvalet, vara 

förklaring till en generellt sett hög överlevnad och effekten 

av behandling kan ha varit särskilt påtaglig i patientpopula-

tionen med ischämiskt arbetsprov. 

Arb«ts-EKQ efter hjärtinfarkt 

En genomgången hjärtinfarkt påverkar ST-reaktionen under 

arbete. Svår koronarsjukdom kan föreligga hos patienter som 

genomgått en framväggsinfarkt med Q-vågsutveckling även vid 

utebliven ST-sänkning (IV). Vid vänsterkammaraneurysm är ST-

sträckan i området motsvarande infarkten ofta förhöjd redan i 

vila (75) för att under arbete höjas ytterligare (6). 

En sänkning av ST-sträckan > 1 mm vid ett arbetsprov efter 

genomgången hjärtinfarkt indikerar svår koronarsjukdom - två-

kärlssjukdom med proximal LAD-förträngning eller trekärlssjuk-

dom. Flera arbeten har påvisat samband mellan positivt arbets

prov och svår koronarsjukdom (69,76-79). Sambandet mellan 

tidig förträngning av LAD och EKG-reaktionen har dock ej 

diskuterats i dessa arbeten. Ett positivt arbetsprov är också 

ett tecken på betydande förträngning i ett kranskärl som för

sörjer ett viabelt myokard (III). Detta gäller särskilt inom 

LAD-området. Ett positivt arbetsprov bör därför föranleda 

ställningstagande till ytterligare farmakologisk eller kirur-

gisk behandling. Beta-blockad förbättrar prognosen efter 

hjärtinfarkt, vilket synes vara av speciell betydelse vid svår 

koronarsjukdom (80). Även kranskärlskirurgi förbättrar över-
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levnaden bland patienter med svår kranskärlssj ukdom. En sådan 

effekt är dock ej rapporterad specifikt för patienter som 

överlevt hjärtinfarkt. Det prognostiska värdet av koronar-

kirurgi har inte heller utretts tillräckligt bland patienter 

med tyst ischämi. 

Större delen av de patienter som fick kärlkrampssmärta vid det 

tidiga arbetsprovet blev senare i behov av kranskärlskirurgi. 

Det är därför möjligt att mycket snart efter hjärtinfarkten 

identiera en patientgrupp med stort framtida operationsbehov. 

Ett positivt arbetsprov på låg belastningsnivå (I»III,IV), 

uttalad ST-sänkning (IV), tidigt uppträdande angina (III,IV), 

låg fysisk prestationsförmåga (70,81) och hypotensiv blod

trycksreaktion (61,71) är andra prognostiskt ogynnsamma 

arbetsprovsfynd som stärker indikationen för snar och effektiv 

behandling. 

Klinisk tillämpning: Den första tiden efter akut hjärtinfarkt 

är den mest kritiska och därför bör adekvat behandling inte 

fördröjas. Det tidiga arbetsprovet har här sitt klara värde. 

Ett positivt arbetsprov efter hjärtinfarkt indikerar svår 

koronarsjukdom, vilket bör beaktas vid valet av behandling. 

Vidare finns det ett stort behov av kranskärlsoperation bland 

de patienter som utvecklar angina pectoris vid det tidiga 

arbetsprovet. 

Det sena arbetsprovet bekräftar i regel resultatet vid det 

tidiga arbetsprovet men ger också en mer komplett bedömning av 

fysisk prestationsförmåga, anginatröskel, blodtrycksutveckling 

och ischämiska EKG-förändringar. 
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ALLMÄN SAMMANFATTNING OCH SLUTSATSER 

Det kardioangiografiska underlaget för arbetprovocerad, 

ischämisk ST-sänkning har undersökts bland patienter med 

symtomatisk kranskärlssjukdom. 

Bland patienter med svår kärlkramp indikerar en ST-sänkning 

> 2 mm un der arbete förträngning i vänster kranskärls huvud

stam eller tidigt i dess främre nedåtstigande gren. Ischämiska 

ST-sänkningar i avledning aVL och I är av låg amplitud och 

redan en ST-sänkning > 1/3 mm i avledning I pekar på svår 

kranskärlssjukdom. ST-sänkningar som uppträder på låg belast

ning eller kvarstår efter arbete är mer specifika, men har 

lägre sensitivitet än motsvarande EKG-förändringar vid maxi

malt arbete. 

Efter hjärtinfarkt indikerar redan låggradiga ST-sänkningar 

(> 1 mm) svår kranskärlssjukdom, i synnerhet om de uppträder 

på låg belastning. Ischämiska ST-sänkningar är också ovan

ligare bland hjärtinfarktpatienter än bland angina pectoris-

patienter. Detta gäller i synnerhet för patienter som genom

gått transmural framväggsinfarkt och där vänsterkammarens 

framvägg och skiljevägg är helt orörliga vid angiografi. 

Även om ett ischämiskt arbetsprov efter hjärtinfarkt indenti-

fierar patienter med svår kranskärlssjukdom har föreliggande 

arbete inte kunnat påvisa någon försämrad överlevnad i denna 

patientgrupp. De patienter som vid arbetsprov efter hjärt

infarkt får kärlkrampsbesvär har i regel svår kranskärlssjuk

dom och behöver ofta kranskärlsoperation inom de närmaste två 

åren. 
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