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SAMMENDRAG

Kardiovaskulær sykdom er viktigste dødsårsak for både kvinner og menn. Koronarsykdom forekommer
omtrent like hyppig i de to kjønn, men kvinner er gjennomsnittlig 10 år eldre enn menn ved sykdoms-
debut. Sett under ett har kvinner høyere komplikasjonsrate ved infarkt og høyere infarktletalitet under
sykehusopphold enn menn, men mye av kjønnsulikhetene som er rapportert, skyldes ulik alders-
sammensetning og komorbiditet i pasientpopulasjonen. Betydningen av enkelte koronare risikofaktorer,
som røyking og triglyserider, synes å være forskjellig for kvinner og menn, mens andre risikofaktorerer
er like viktige i de to kjønn. Det er viktig å foreta kjønnsspesifikke analyser med aldersspesifikke
sammenligninger eller adekvate multivariate justeringer for å få belyst om observerte kjønnsulikheter i
koronarsykdom har et reelt biologisk eller sosialt grunnlag, eller skyldes ufullstendig justering for
konfunderende faktorer.

KARDIOVASKULÆR DØDELIGHET OG UT-
VIKLING AV KORONARDØDELIGHET

Kardiovaskulær sykdom er den hyppigste dødsårsak
for kvinner og menn i Norge. I 1995 døde 4409
kvinner og 6053 menn av ischemisk hjertesykdom og
plutselig død (ICD-9 410-414, 798.1). Det utgjorde
henholdsvis 19,9% og 26,3% av alle dødsfall. Akutt
hjerteinfarkt er den viktigste diagnosen i denne syk-
domsgruppen. Cerebrovaskulær sykdom (ICD-9 430-
438) var årsak til død hos 2917 (13,2%) kvinner og
2070 (9,0%) menn. Til sammenligning døde 4952
kvinner (22,3%) og 5700 menn (24,8%) av svulster.
Blant kvinner er mortaliteten av ischemisk hjertesyk-
dom høyere enn mortaliteten av brystkreft (1).

Forekomsten av ischemisk hjertesykdom økte kraf-
tig etter den annen verdenskrig og kulminerte i Norge
omkring 1970. Fra midt på 1970-tallet har det vært en
klar nedgang i koronardødeligheten, som nå er lavere
enn i 1950-årene både blant kvinner og menn (1). I
Norge som i de fleste vest-europeiske land har koro-
nardødeligheten for begge kjønn i aldersgruppen 45-74
år sunket med gjennomsnittlig 1-2% per år fra 1970 til
1992 (2).

KJØNNSFORSKJELLER I FOREKOMST AV
KORONARSYKDOM

Økningen i koronarsykdom etter krigen var kraftigst
blant menn, og i alle aldersgrupper har menn høyere
koronardødelighet enn kvinner (1). I Finnmarksunder-
søkelsen var insidensen av hjerteinfarkt 4,6 ganger
høyere blant menn enn kvinner i en 12-års oppfølging

av aldersgruppen 35-52 år (3). Likevel er det en myte
at hjerteinfarkt er en mannssykdom. Kvinner er i gjen-
nomsnitt ti år eldre enn menn ved førstegangs hjerte-
infarkt, og de aldersspesifikke dødsrater for kvinner er
omlag de samme som for ti år yngre menn (Tabell 1).
Den aldersrelaterte økningen i koronarsykdom skjer
jevnt (4), uten noen "knekk i kurven" ved vanlig
menopausealder for kvinner. Økningen er derimot litt
lavere for menn i høyere aldersgrupper. Det fører til at
ratene for menn og kvinner nærmer seg hverandre med
alderen (4).

Tabell 1.  Aldersspesifikk dødelighet av ischemisk
hjertesykdom (ICD-9 410-414) blant menn og
kvinner. Rater per 100 000. Norge 1995.

Alder (år)    Menn  Kvinner

15-24       0,3       –
25-34       2,3       0,3
35-44     20,0       3,6
45-54     92,5     14,3
55-64   333,2     82,8
65-74   951,9   340,4
75+ 2546,1 1545,1

Kilde: Statistisk sentralbyrå (1).

Koronarsykdom kan ytre seg klinisk i andre former
enn som akutt hjerteinfarkt. I følge Framingham-
undersøkelsen gjennomgår kvinner oftere stumt infarkt
og har oftere angina pectoris som debut-manifestasjon
(5). Imidlertid fant Coronary Artery Surgery Study
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(CASS) lavere andel av verifisert koronarsykdom
blant kvinner enn menn med "typisk" angina (hen-
holdsvis 72% og 93%) (6). Blant pasienter henvist til
koronar bypassutredning i CASS-studien hadde 50%
av kvinnene og 17% av mennene ingen eller ubetyde-
lig aterosklerotisk innsnevring i koronarkarene (7). Det
kan muligens være forklaringen på at klinisk angina
pectoris synes å ha en gunstigere prognose blant
kvinner enn menn (5,8).

Kvinner er gjennomsnittlig eldre og har høyere
forekomst av aldersrelatert komorbiditet enn menn,
blant annet diabetes, hypertensjon og hjertesvikt, når
de rammes av infarkt (9-11). Brystsmerter hos kvinner
oppfattes ikke alltid som tegn på infarkt, og bidrar til
forsinket sykehusinnleggelse for kvinner med
hjerteinfarkt i forhold til menn (11,12). Det er usikkert
om kvinner har hyppigere forekomst av non-Q-infarkt
(13). Derimot får kvinner oftere komplikasjoner ved
akutt hjerteinfarkt, blant annet i form av hjertesvikt og
lungeødem (9,13). Om dette skyldes høyere alder og
komorbiditet eller mindre kollateral-utvikling i hjerte-
muskulaturen, er usikkert (13).

OVERLEVELSE ETTER HJERTEINFARKT

Mange studier har rapportert om høyere letalitet hos
kvinner ved akutt hjerteinfarkt, men metodologiske
forhold kan forklare mye av den tilsynelatende kjønns-
ulikheten i infarktletalitet (9). Høy alder (14,15),
diabetes, hypertensjon og hjertesvikt (9,15) er viktige
risikofaktorer for dødelig utgang ved akutt infarkt,
som alle går i kvinners disfavør. En oversikt over 27
studier (9) viste at ujusterte dødelighetsrater som regel
var høyere for kvinner de første ukene etter infarktet,
men justering for alder og eventuelt andre risiko-
faktorer reduserte overdødeligheten til < 20% i nesten
alle studiene. Blant 9600 kvinner og 26500 menn med
infarkt i ISIS-3 studien (12), var ujustert odds ratio for
død innen 35 dager 1,73 (95% konfidensintervall (KI)
1,61–1,86) for kvinner i forhold til menn. Etter multi-
variat justering var odds ratio (OR) 1,14 (95% KI
1,05–1,23). I en undersøkelse fra Seattle 1988-1994
(16) var aldersjustert dødelighet under sykehusopphold
20% høyere blant kvinner (OR 1,22; 95% KI
1,06–1,39). En stor amerikansk infarktundersøkelse i
perioden 1994-1998 viser at yngre, men ikke eldre
kvinner, har høyere risiko enn menn på samme alder
for å dø under sykehusoppholdet (11). I de fleste (9,
16), men ikke alle (10) studier er derimot langtidsover-
levelsen like god eller bedre blant kvinner. Hvorfor
kvinner med hjerteinfarkt har lenger tid mellom
symptompresentasjon og innleggelse, høyere prevalens
av ustabil angina tross mindre utbredte angiografiske
forandringer i koronarkar, og høyere komorbiditet enn
menn på samme alder med infarkt, er ukjent og fordrer
videre forskning (17).

Sett under ett synes kvinner å ha en litt høyere
infarktletalitet enn menn på tilsvarende alder, vel å

merke i sykehusbaserte studier og i de første ukene
etter infarktet. Siden 2/3 av infarktdødsfallene skjer
utenfor sykehus (18), vil slike undersøkelser ikke
fange opp eventuelle kjønnsulikheter i den aller første
fasen. I en studie fra New Zealand var infarktletaliten
før hospitalisering høyere blant menn, men etter inn-
leggelse høyere blant kvinner, og 28-dagers infarkt-
letalitet var lik i de to kjønn (19). Den internasjonale
populasjonsbaserte MONICA-studien inkluderer hjer-
teinfarkt i og utenfor sykehus. En analyse av 80.000
førstegangs infarkttilfeller blant 5,7 millioner kvinner
og menn i alderen 35-64 år (18), viste at median 28-
dagers letalitet var 49% (variasjonsbredde 35-60%)
blant menn og 51% (34-70%) blant kvinner. Letalite-
ten var høyere blant kvinner særlig i land med lav
forekomst av koronarsykdom. Blant de sykehusinn-
lagte var median 28-dagers letalitet 22% (15-36%) for
menn og 27% (19-46%) for kvinner. I Finnmarks-
undersøkelsen var det ingen kjønnsforskjell i infarkt-
overlevelse etter 4 uker, og heller ikke etter ett år (15).
Studien inkluderte førstegangs infarkttilfeller i og
utenfor sykehus i tiden 1974 til 1989, og det er ikke
kjent hvordan overlevelsen etter hjerteinfarkt har vært
i Norge på 1990-tallet.

BETYR RISIKOFAKTORENE DET SAMME
FOR KVINNER OG MENN?

Røyking

Tobakksrøyking er den ledende risikofaktor for død
som kan forebygges. For middelaldrende kvinner er
røyking den viktigste risikofaktoren for hjerteinfarkt,
fulgt av høyt serumkolesterol og hypertensjon (3).
Flere studier viser at røyking er en mer ugunstig
risikofaktor for hjerteinfarkt for kvinner enn for menn
(3,20,21). I Finnmarksundersøkelsen var kvinners insi-
densrate for hjerteinfarkt seks ganger høyere dersom
de røykte mer enn 20 sigaretter daglig sammenlignet
med aldri-røykende kvinner, mens tilsvarende risiko-
økning for menn var tre (3). Stor-røykende kvinner
hadde like høy risiko for hjerteinfarkt som ikke-
røykende menn. Daglig røyking var en sterkere risiko-
faktor for hjerteinfarkt for kvinner (relativ risiko (RR)
3,3; 95% KI 2,1–5,1) enn for menn (RR 1,9; 95% KI
1,6–2,3). Blant de yngste kvinnene medførte røyking
en relativ risiko på 7,1 (95% KI 2,6–19,1). De norske
resultatene støttes av en stor dansk undersøkelse der
man fant en relativ risiko på 2,2 (95% KI 1,9–2,7) for
kvinner og 1,4 (95% KI 1,3–1,6) for menn, som gir en
kjønnsforskjell i relativ risiko på 50% (21). Den økte
risikoen hos yngre kvinner ble ikke bekreftet i denne
studien. Årsaken til kvinners relative sensitivitet for
tobakk er ikke kjent, men tobakkens antiøstrogene
effekt har vært foreslått som mediator (22). Kvinnelige
røykere har dessuten en større reduksjon i HDL-
kolesterol sammenlignet med mannlige røykere (3).
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Etter røykeslutt vil risikoen for hjerteinfarkt for
begge kjønn reduseres med 50% i løpet av ett år (23)
og nå risikonivået til ikke-røykere innen tre-fem år,
uavhengig av den totale dose som er blitt røykt (24).
Dette kan tyde på at korttidseffekten av røyking, sann-
synligvis på det hemodynamiske systemet, er viktigere
enn den totale eksposisjonens effekt på aterosklerose-
utviklingen.

Norske kvinner røyker mer enn tidligere, mens
menn røyker mindre (25). I aldersgruppen 16-74 år
røyker gjennomsnittlig 34% av befolkningen daglig.
Dersom ikke røyking blant kvinner avtar, vil det kunne
påvirke den ellers ventede reduksjonen av insidensen
av hjerteinfarkt hos kvinner i ugunstig retning. Mange
kvinner røyker såkalte lett-sigaretter, men slike
produkter synes å gi like høy risiko som vanlige
sigaretter (26).

Lipider

Høyt totalkolesterol i serum er en viktig risikofaktor
for hjerteinfarkt hos begge kjønn (3,27). I enkelte
observasjonsstudier ser det ut til at risikoøkningen
starter ved høyere kolesterolverdier for kvinner enn for
menn (3,27). Premenopausale kvinner har høyere se-
rumkonsentrasjoner av HDL-kolesterol enn menn, og
HDL-kolesterol er en like sterk risikofaktor for infarkt
i begge kjønn (3).

Triglyserider framstår som en koronar risikofaktor i
univariate analyser (3) og er en sterkere risikofaktor
for kvinner (28,29), men mister som regel sin predik-
tive verdi hvis HDL-kolesterol inkluderes i samme
regresjonsmodell (3).

Kvinner med diabetes har 3-7 ganger høyere risiko
for hjerteinfarkt sammenlignet med andre kvinner,
mens tilsvarende risikoøkning for menn er 2-3 (30).
Diabetes opphever dermed kjønnsforskjellen i hjerte-
infarkt blant yngre og middelaldrende personer. Det
hevdes ofte at diabetes har en mer aterogen virkning
hos kvinner (30). Imidlertid har både diabetiske og
pre-diabetiske kvinner lipidkonsentrasjoner på samme
nivå som menn, i motsetning til den ikke-diabetiske
befolkning der premenopausale kvinner har en
gunstigere lipidprofil (31). I Finnmarks-undersøkelsen
var HDL-kolesterol en sterk risikofaktor for diabetes
hos kvinner, men ikke hos menn (31). Kjønns-
forskjellen i forholdet mellom diabetes og koronar-
sykdom er langt fra kartlagt, og utgjør et interessant
forskningsfelt.

Blodtrykk

Assosiasjonen mellom blodtrykk og koronardødelighet
finnes hos begge kjønn, men risikoøkningen forbundet
med 15 mmHg blodtrykksøkning er noe høyere for
kvinner i alle aldersgrupper opp til 70 år (32). Likevel
er mortaliteten høyere blant menn i alle blodtrykks-
kategorier og aldersgrupper. Absolutt risiko for hjerne-
slag er også høyere for menn i nesten alle kategorier

(32). Tross dette står flere kvinner enn menn på
hypertensjonsbehandling i Norge (3,32,33).

Fysisk aktivitet

Det er generelt akseptert at fysisk aktivitet er assosiert
med redusert infarktrisiko hos menn (34). Studier blant
kvinner har vist varierende resultater. Enkelte mindre
studier fant 60-75% lavere risiko for hjerteinfarkt hos
fysisk aktive i forhold til inaktive kvinner (35,36),
mens en stor prospektiv amerikansk studie fant ingen
riskoreduksjon blant fysisk aktive kvinner, men
derimot blant menn (37). En mulig forklaring på den
observerte kjønnsforskjellen kan være at utformingen
av spørreskjema ofte gir større tendens til misklassi-
fisering av kvinners aktivitetsnivå, for eksempel fordi
hardt husarbeid ikke passer inn i en høy aktivitets-
kategori (38,39). En studie blant mer enn 3000 kvinner
fulgt i åtte år fant at risikoen for død (hovedsakelig
kardiovaskulær død) økte kraftig ved lavere fysisk
kapasitet (40). Kvinner i laveste kvintil hadde en rela-
tiv risiko for død på 1,9 (95% KI 1,3–2,9) sammen-
lignet med alle andre kategorier av fysisk kapasitet.
Fordi fysisk aktivitet er positivt assosiert med fysisk
kapasitet (41), støtter denne studien påstanden om at
studier om kvinner, fysisk aktivitet og hjerteinfarkt
kan ha misklassifisert kvinner som inaktive mens de
egentlig tilhørte en mer aktiv kategori.

Fysisk aktivitet påvirker i gunstig retning blodtrykk
(42), LDL-kolesterol, HDL-kolesterol (43) og insulin-
og sukkeromsetningen (44), både direkte og indirekte
gjennom vektnedgang (45). Det har vært hevdet at
kvinner har en annen fysiologisk respons på fysisk
aktivitet enn menn når det gjelder BMI (46) og lipid-
nivåer (47). En norsk studie tyder imidlertid på at
kvinner har samme effekt av fysisk aktivitet som menn
(43). Selv om det hittil er få studier som viser en posi-
tiv effekt i forhold til hjerteinfarkt hos fysisk aktive
kvinner, gir assosiasjonen mellom fysisk aktivitet og
risikofaktorer grunn til å forvente at en slik effekt er til
stede.

HVORFOR HAR KVINNER OG MENN ULIK
RISIKO FOR HJERTEINFARKT?

Årsaken til at kvinner har lavere absolutt risiko for
hjerteinfarkt er ikke kjent. Noe kan nok skyldes
kjønnsulikheter i røykevaner og kosthold, som igjen
kan påvirke lipidnivå og blodtrykk, men det gjenstår
en forskjell som ikke forklares av de klassiske risiko-
faktorene. Mange har ment at kjønnsforskjellen i insi-
dens av hjerteinfarkt skyldes en gunstig effekt av kvin-
nelige kjønnshormoner, spesielt østrogen. Imidlertid
stiger kvinners insidens av hjerteinfarkt jevnt i årene
omkring menopausen da østrogen reduseres kraftig
(4). Det kan tyde på at østrogen ikke er hovedforkla-
ringen på kvinners relative beskyttelse i forhold til like
gamle menn. Heller ikke testosteron sin rolle i forhold
til koronarsykdom er avklart. Noen studier antyder at
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nøkkelen til kjønnsforskjellen i hjerteinfarkt ligger i
metabolske og hormonelle kjønnsforskjeller som er
assosiert med den ulike fettfordelingen hos kvinner og
menn. Kvinner med mannlig fettfordeling er mer utsatt
enn andre kvinner for å få metabolsk syndrom med
lavt HDL-kolesterol, høyt triglyseridnivå, hyperten-
sjon og forstyrrelser i glukosemetabolismen, som igjen
øker risikoen for diabetes (48). Maskulin fettfordeling
har vist seg å øke risikoen for hjerteinfarkt både blant
kvinner og menn (49). Dersom vi visste hvorfor noen
kvinner får en "mannlig" risikoprofil, ville vi trolig
være kommet et langt skritt videre i å forstå kjønns-
forskjellene i forekomsten av koronarsykdom.

ER RESULTATENE AV FOREBYGGING OG
BEHANDLING VED KORONARSYKDOM LIKE
BRA FOR KVINNER OG MENN?

Blodtrykksbehandling

Mer enn halvparten av deltakerne i de randomiserte,
placebo-kontrollerte blodtrykksforsøkene er kvinner,
men ikke alle studiene har inkludert kvinner eller pub-
lisert kjønnsspesifikke resultater. I en metaanalyse (50)
som omfattet sju av 15 slike studier var det blant
kvinner signifikant behandlingseffekt på hjerneslag og
alvorlige kardiovaskulære hendelser, men ikke på total
mortalitet og koronare hendelser. Blant menn var det
signifikant behandlingseffekt for alle typer endepunk-
ter. Det var ingen interaksjon mellom kjønn og be-
handlingseffekt, og kjønnsforskjellen mht. signifikans
for noen endepunkter kan skyldes lavere morbiditets-
og mortalitetsrater blant kvinner i de undersøkte
aldersgrupper. Den absolutte effekten av blodtrykks-
behandling blir dermed også mindre blant kvinner enn
blant menn.

Kolesterol-senkende behandling

Man anbefaler nå at kolesterolnivået i serum bør være
lavere enn 5,0 mmol/l. I Norge er gjennomsnittlig
kolesterolverdi for 40-42 åringer 5,4 mmol/l blant
kvinner og 5,8 mmol/l blant menn (51). Data for menn
i prospektive observasjonsstudier og i kliniske rando-
miserte forsøk tyder på at 0,6 mmol/l (ca. 10%) reduk-
sjon i totalkolesterol medfører 50% reduksjon i risiko
for infarkt ved 40 års alder, 40% ved 50 år, 30% ved
60 år og 20% ved 70 år og eldre (52). Færre data er
publisert for kvinner, men kolesterolreduksjon synes å
gi tilsvarende resultater (52). I et placebokontrollert
forsøk med statiner ved asymptomatisk karotis-
aterosklerose (53), ble det påvist nedgang i IMT
(intima media tykkelse) i samme grad blant kvinner og
menn. I den sekundærpreventive 4S studien med
statinbehandling ved moderat forhøyet totalkolesterol
hadde 69% av kvinnene og 73% av mennene oppnådd
serum totalkolesterol <5,2 mmol/l etter ett år. Kvinner
og menn hadde like stor reduksjon i relativ risiko for
alvorlige koronare hendelser (54). Blant de 827 kvin-

nene i 4S var det kun 28 dødsfall i simvastatingruppen
og 25 dødsfall i placebogruppen (RR 1,16; 95% KI
0,68–1,99), mens det blant menn var 35% reduksjon i
total dødelighet (RR 0,65; 95% KI 0,53–0,80). I et
sekundærpreventivt forsøk med statinbehandling ved
gjennomsnittlig kolesterolnivå (5,4 mmol/l) (55), med-
førte behandling større nedgang i alvorlige koronare
hendelser for kvinner (46% reduksjon, p=0,001) enn
menn (20% reduksjon, p=0.001) (p=0.05 for interak-
sjon mellom kjønn og behandlingseffekt). Imidlertid
var det ingen signifikant nedgang i total mortalitet i
behandlingsgruppen.

Acetylsalisylsyrebehandling

Kvinner ble ikke inkludert i de to store primærprofy-
laktiske forsøk med acetylsalisylsyrebehandling (aspi-
rin) blant engelske (56) og amerikanske (57) leger på
slutten av 1980-tallet. Relativt høye doser ble benyttet
i studiene blant menn, og ingen nettogevinst på total
dødelighet ble påvist, selv om den amerikanske stu-
dien fant 44% reduksjon i hjerteinfarktinsidens blant
menn over 50 år (57). En observasjonsstudie fra Nur-
ses’ Health Study tyder på at aspirinbruk er assosiert
med lavere infarktrisiko også blant kvinner (58), men
konklusjoner kan ikke trekkes før resultatene fra det
pågående primærprofylaktiske forsøket Women’s
Health Study (59) foreligger.

Behandling ved akutt hjerteinfarkt

Verdien av trombolytisk behandling er blitt godt doku-
mentert på 1990-tallet. Kvinner som får trombolyse-
behandling synes å ha høyere dødelighet enn menn
(60,61), men dette kan reflektere kjønnsforskjellen i
infarktletalitet som er påvist i sykehusbaserte studier.
Både menn og kvinner hadde nytte av trombolytisk
behandling og platehemmere i ISIS-2-studien, men
den relative reduksjonen i mortalitet var noe høyere
for menn for streptokinase (27% vs. 15%), aspirin
(23% vs. 17%) og begge medikamenter (44% vs. 30%)
(61). Angiografiske data fra randomiserte forsøk viser
at effekten på koronar reperfusjon og påfølgende
reokklusjon er lik for menn og kvinner (60), mens
kvinner muligens har noe høyere forekomst av blød-
ningskomplikasjoner (13).

Beta-blokkerbehandling ved akutt infarkt er vel
etablert, og effekten synes å være like god for kvinner
som for menn (62). Heller ikke for acetylsalisylsyre
ved ustabil angina og akutt hjerteinfarkt synes det å
være noen kjønnsforskjell i behandlingseffekt (63).

Koronar bypass-operasjoner og PTCA

Mange tidlige studier rapporterte om høyere mortalitet
og flere alvorlige komplikasjoner blant kvinner enn
blant menn etter koronar bypass-operasjoner og
PTCA. CASS-studien (64) inkluderte 6258 menn og
1153 kvinner i perioden 1975-1980. Operasjonsmorta-
liteten var høyere blant kvinner (4,5%) enn blant menn
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(1,9%) i aldersgruppen 40-59 år. Kvinner har trangere
koronarkar enn menn (64,65), og mindre kropps-
størrelse og trangere koronarkar forklarte kjønnsfor-
skjellen i operasjonsmortalitet i CASS. I undersøkelser
fra Rikshospitalet i Oslo (66) og fra Stockholm (67) på
1980-tallet var det ingen kjønnsforskjell etter bypass-
operasjon i total mortalitet eller hjerteinfarkt etter
justering for alder og eventuelt kroppsstørrelse. I en
multisenter undersøkelse i USA og Canada (65) ble
omkring 1800 pasienter randomisert til enten PTCA
eller koronar bypass-operasjon i perioden 1988-1991.
Kvinner var eldre og sykere enn menn preoperativt,
men sykehusletaliteten var like lav blant kvinner som
menn etter bypass-operasjon og PTCA. I begge
grupper hadde kvinner høyere forekomst av hjertesvikt
og lungeødem etter inngrepet. Kumulativ letalitet etter
fem år var henholdsvis 12,8% og 12,0% blant kvinner
og menn, og det var ingen kjønnsforskjell i forekomst
av anginasymptomer og infarkt. Justert for alder og
komorbiditet ble langtidsoverlevelsen faktisk bedre for
kvinner enn for menn. Også kliniske observasjons-
studier av operative inngrep på 1980-tallet viser at
korttids- og langtidsoverlevelsen er lik i de to kjønn
etter justering for alder og andre pasientfaktorer som
påvirker overlevelsen (68).

FÅR KVINNER OG MENN SAMME BEHAND-
LINGSTILBUD VED KORONARSYKDOM?

En rekke, men ikke alle (69,70) kliniske observasjons-
studier i Europa og USA har dokumentert at kvinner
ikke får samme utredning og behandling som menn
ved mulig koronarsykdom (71-74) og påvist infarkt
(75,76). I en engelsk studie (75) ble 56% av menn og
41% av kvinner med antatt hjerteinfarkt innlagt på
intensivavdeling. Blant yngre pasienter var det ingen
kjønnsforskjell, men eldre kvinner hadde 15% mindre
sjanse enn eldre menn til å bli innlagt. Fordi trombo-
lytisk behandling den gang var forbeholdt intensiv-
avdelingene, hadde kvinner mindre sjanse til å få slik
behandling. Vel inne på intensivavdelingene var det
ingen kjønnsforskjell i behandlingstilbudet. Steingart
og medarbeidere (72) viste i en studie fra USA og
Canada at flere menn enn kvinner fikk utført hjerte-
kateterisering, til tross for at kvinner oppga å være mer
hemmet av sin koronarsykdom. Derimot ble koronar
bypassoperasjon utført like hyppig i de to kjønn når
hjertekateterisering først var utført.

Flere grunner til kjønnsforskjellene i behandling
kan tenkes, som at angina betraktes som mindre alvor-
lig hos kvinner, at stress-testing er mindre konklusivt
for kvinner, at kvinner er eldre og har flere kontra-
indikasjoner mot ulike behandlingstilbud, eller psyko-
logiske faktorer blant leger. Et amerikansk eksperi-
ment med hypotetiske pasienter viste at leger sjeldnere
ville henvise kvinner og negre til hjertekateterisering,
uavhengig av pretest-sannsynlighet for koronarsykdom

(77). På den annen side viste en gjennomgang av nær-
mere 6000 tilfeller av dokumentert koronarsykdom
(69) at kvinner med alvorlig sykdom ble henvist for
koronarutredning i samme grad som menn, mens flere
menn ble henvist i lav-risikogruppen, der koronar
bypassoperasjon gir liten eller ingen nytte i forhold til
medikamentell behandling. Man kan derfor spørre om
ikke kjønnsforskjellen i frekvens av bypassoperasjoner
like gjerne kan representere et overforbruk blant menn
som underforbruk blant kvinner (69,71,73).

ØSTROGEN, MENOPAUSE OG KORONAR-
SYKDOM HOS KVINNER

Menopausens innvirkning på koronare risikofaktorer
er ikke helt avklart (78). Man antar at østrogen kan
beskytte mot koronarsykdom dels via en gunstig effekt
på LDL- og HDL-kolesterolnivået og dels via en
direkte effekt på blodårer, koagulasjonssystemet og det
fibrinolytiske system (79). Derimot øker triglyserid-
nivået i serum med 15-40% ved P-pillebruk og med 5-
10% ved peroral østrogenbehandling (29). Om dette
har noen klinisk betydning er usikkert. Transdermal
hormonbehandling synes ikke å påvirke triglyserid-
nivået (29).

Flere observasjonsstudier har vist en mulig sam-
menheng mellom tidlig menopause og koronar-
sykdom, deriblant en studie blant adventister, som
sterkt fraråder røyking av religiøse grunner (80). Blant
35.000 kvinner i Nurses' Health Study som ikke brukte
østrogensubstitusjon og som ble fulgt i 18 år, ble
imidlertid økt risiko observert blant røykere, men ikke
blant aldri-røykere (81). Forfatterne postulerer at den
tilsynelatende økte risikoen ved tidlig naturlig meno-
pause kan reflektere residualkonfundering av røyking.

ØSTROGENBEHANDLING SOM PRIMÆR-
OG SEKUNDÆRPROFYLAKSE FOR
HJERTEINFARKT

Det diskuteres om østrogenbruk forebygger hjerte-
infarkt (82,83). Noen observasjonsstudier (84) finner
at postmenopausal østrogenbruk er assosiert med lave-
re risiko for hjerteinfarkt, mens andre finner ingen slik
effekt (85). I Nurses’ Health Study var østrogenbruk
assosiert med opptil 60% reduksjon i risiko for hjerte-
infarkt (86,87), og en metaanalyse av 25 studier fant
en relativ risiko på 0,7 for koronarsykdom blant
østrogenbrukere (84). Imidlertid foreligger det ennå
ingen resultater fra primærprofylaktiske randomiserte
kliniske forsøk med østrogensubstitusjonsbehandling
mot hjerteinfarkt. Det første sekundærprofylaktiske
forsøket fant ingen effekt av østrogen på insidens av
hjerteinfarkt eller kardiovaskulær dødelighet blant
postmenopausale kvinner (88).

Kvinner som bruker østrogen tilhører ofte en høy
sosialgruppe og har en gunstigere risikoprofil enn



I. NJØLSTAD OG M.-L. LØCHEN154

andre kvinner (87,89). Det kan derfor ikke utelukkes at
seleksjonsbias og livsstilsforskjeller forklarer den
lavere risikoen for hjerteinfarkt ved østrogenbruk i
observasjonsstudiene (89). Til tross for god effekt på
koronarsykdom var østrogenbruk ikke forbundet med
signifikant reduksjon i total dødelighet i Nurses’
Health Study (86). Østrogenbruk øker risikoen for
brystkreft (87) og for tromboemboliske og kardiovas-
kulære episoder (90), særlig hvis østrogen kombineres
med røyking (85).

Hormonsubstitusjonsbehandling har sin plass ved
menopausale plager og som et bidrag i forebygging av
osteoporose. Inntil det foreligger vitenskapelig basert
kunnskap om at østrogensubstitusjon er like nyttig og
ufarlig for alle, bør behandling institueres på klinisk
indikasjon, og ikke som et generelt tiltak. Kvinnens
symptomer må vurderes sammen med absolutt
sykdomsrisiko og bivirkningsrisiko.

AVSLUTTENDE KOMMENTARER

Vi kjenner i dag ikke årsaken til kvinners relative
beskyttelse mot hjerteinfarkt i forhold til like gamle
menn. Denne kjønnsforskjellen er påvist i alle kjente
populasjoner selv om både livsstil og insidensrater for
hjerteinfarkt varierer mye. Noen hevder at forskjellen
må skyldes kvinners livsstil og evne til omsorg, varme
og større sosialt nettverk i motsetning til menns agg-
ressive og kompetitive atferd. Kanskje kan det finnes
en biologisk forklaring – for eksempel gener som
kjønnsspesifikt påvirker hormonelle og metabolske
faktorer, og som forklarer kvinnenes fortrinn. Videre
forskning må avklare disse spørsmålene. Det er også
behov for forskning i Norge om der er forskjell i utred-
ning og behandling av kvinner og menn med koronar-
sykdom, og om forebygging og behandling bør skje
etter felles eller etter kjønnsspesifikke kriterier.
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