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Pasienter med akutt hjerneinfarkt
innlagt i slagenhet

Sammendrag

Bakgrunn. Behandlingen av akutt
hjerneinfarkt har endret seg mye de
siste 15 arene. Hensikten med denne
artikkelen er & beskrive hjerneinfarkt-
pasienter fra en geografisk veldefinert
populasjon innlagt i slagenhet i perio-
den 2007-09.

Materiale og metode. Alle over 15 ar
med akutt hjerneinfarkt tilhgrende
lokalsykehusomrédet til Haukeland
universitetssykehus innlagt i slag-
enheteniperioden 1.8. 2007-1.10. 2009
ble inkludert. Risikofaktorer, nevro-
logisk status, behandling, komplika-
sjoner, resultater av utredningen og
utfall ble prospektivt registrert i en
slagdatabase (Bergen Stroke Registry).
Mortalitetsdata per november 2009 ble
innhentet fra folkeregisteret.

Resultater. Studien inkluderer 553
pasienter med hjerneinfarkt, 260 kvinner
(47 %) og 293 menn (53 %). Gjennom-
snittsalder var 74,2 ar. Insidensen av
akutt hjerneinfarkt var 105 per 100 000
innbyggere per ar. Trombolytisk
behandling ble gitt til 15 %. Ultralyd av
halskar paviste plakk hos 68 %. Atrie-
flimmer var kjent fgr innleggelsen hos
20 %, og ytterligere 12 % fikk pavist dette
etter innleggelse. Residiv av hjerne-
infarkt ble pavist hos 1% under opp-
holdet. Overlevelsesanalyse viste at ca.

82 % var i live ett ar etter hjerneinfarktet.

Fortolkning. Insidensen av hjerne-
infarkt i Bergens-omradet er lav.
Grundig utredning avdekker risiko-
faktorer for hjerneinfarkt av terapeu-
tisk betydning hos mange pasienter.
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I de senere ér er behandlingstilbudet for pa-
sienter med akutt hjerneinfarkt blitt betyde-
lig utvidet. Det er dokumentert at sammen-
liknet med behandling i vanlig medisinsk
sengepost bedrer behandling i slagenhet
prognosen bade pa kort og pé lang sikt (1, 2).
Videre er trombolytisk behandling effektivt
hvis den kan administreres innen 4,5 timer
etter ictus (3). De som har hatt akutt hjerne-
infarkt, har opp mot 40 % risiko for residiv
de neste fem arene hvis det ikke innsettes
forebyggende tiltak, og risikoen er storst de
forste dagene etter infarktet (4). Warfarin er
serlig effektivt hos dem som har hatt hjerne-
infarkt pga. atrieflimmer (5). Ved arterie-til-
arterie-embolier eller arterielle in situ-trom-
boser er klopidogrel eller acetylsalisylsyre
kombinert med dipyridamol virksomt (6).
Antihypertensiv behandling er gunstig, og
det er holdepunkter for at ogsa normotensive
pasienter ber fa slik behandling etter hjerne-
slag for a forhindre residiv (7). Det er vist at
statiner har beskyttende effekt mot hjerne-
infarkt hos pasienter med serum-kolesterol-
niva helt ned mot 3,5 mmol/l (8). Hos dem
med signifikant ipsilateral stenose pa
a. carotis interna beskytter tidlig tromben-
darterektomi mot nye hjerneinfarkter (9).

Hensikten med artikkelen er & beskrive
pasienter med akutt hjerneinfarkt innlagt i
slagenhet ved en norsk universitetsklinikk
der det er lav terskel for innleggelse ved
denne tilstanden.

Materiale og metode

Alle pasienter bosatt i lokalsykehusomradet
til Haukeland universitetssykehus og innlagt
pa grunn av akutt hjerneinfarkt i tidsrommet
1.8.2007-1.10. 2009 ble forespurt & delta i
Bergen slagregister, som danner grunnlaget
for denne studien. Pasientdata registreres
prospektivt i registeret som del av en lopende
observasjonell slagstudie (Bergen Stroke
Study). Lokalsykehusomradet er et veldefi-
nert geografisk omrade hvor det bor 244 170
mennesker (per 1.1. 2009). Slagenheten ved
Haukeland universitetssykehus tar imot alle

over 15 ar som innlegges med spersmal om
hjerneslag. De kan legges inn uten forut-
gaende legeundersekelse etter hovedkrite-
riene plutselig oppstitt lammelse i en
kroppshalvdel, tap av taleevne og/eller tap
av synet pé ett gye. Pasientene kobles ved
innleggelse 1 slagenheten til automatisk
overvaking pé skop. Hos alle folges blod-
trykk, puls, oksygenmetning, temperatur og
serum-glukose tett de forste dognene. Malet
er & opprettholde fysiologisk homeostase,
og patologiske avvik behandles etter ned-
felte retningslinjer. Dersom det ikke fore-
ligger kontraindikasjoner, far pasienter med
hjerneinfarkt trombolytisk behandling.

Hjerneinfarkt ble definert i samsvar med
Verdens helseorganisasjons anbefalinger
(10). I tillegg ble pasienter med symptom-
varighet under 24 timer og ferske infarktfor-
andringer pa CT eller MR inkludert.

Ved Bergen slagregister registreres NIHSS-
skar (National Institute of Health Stroke
Scale), blodtrykk, kroppstemperatur og glu-
koseniva ved innkomst, sammen med risiko-
faktorer og tidligere sykdommer. Royking er
definert som minst én sigarett daglig. Diabetes
mellitus anses & veere til stede dersom pasien-
ten er pa glukosereduserende diett eller far
antidiabetika. Pasienten har heyt blodtrykk
hvis diagnosen er stilt av lege en eller annen
gang for hjerneinfarktet, og atrieflimmer kre-
ver EKG-bekreftelse en eller annen gang for
det inntrufne. Depresjon er definert som bruk
av antidepressiver en eller annen gang for
infarktet. Faste medisiner for hjerneinfarktet
registreres. Etiologien bestemmes av TOAST-
kriteriene (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) og klassifiseres som aterosklerose,
kardial emboli, smakarsykdom, andre arsaker
og ukjent arsak (11).

Hovedbudskap

m Insidensen av hjerneinfarkt i Bergens-
omréadet er lav

m Mer enn 30 % av pasientene med akutt
hjerneinfarkt har atrieflimmer

m 24-timers EKG avslgrer paroksysmal
atrieflimmer hos 20 % av dem med
akutt hjerneinfarkt uten kjent atrie-
flimmer p& forhand

m MRviser ferske infarktforandringer hos
96 % av dem med klinisk akutt hjerne-
infarkt og skiller mellom embolisk
og lakunaert infarkt
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Pasientene utredes med MR-undersgkelse,
som inkluderer diffusjonsvektede serier, EKG,
ultralyd av halskar (dupleks), 24-timers-EKG
dersom det er mistanke om paroksysmal atrie-

Tabell 1 Insidens av hjerneinfarkt per 100 000 per ar i ulike aldersgrupper i perioden
1.8.2007-1.10. 2009

: . . Menn Kvinner Totalt
flimmer, ultralyd av hjerte dersom det er mis-
tanke om strukturell hjertesykdom og trans- . Infarkt/ _ Infarkt/ _ _
kranial ultralyd (dupleks). Funksjonsnivaet sju Aldersgrupper (ar) populasjon Insidens populasjon Insidens Insidens
dager etter ictus eller ved utreise hvis utskrevet ~ 16-39 7/41 611 7.8 2/40 233 23 51
tidligere bestemmes ved hjelp av modifisert ~ 40-54 28/25 633 50,4 11/24 315 20,9 36
}fl{am;m:ka;la’ d?rﬁkar Ogi bgtyf uavhengig- 55 4 80/15 338 241 33/15 148 101 171
et 5-> avhengighet og 6 dod. 67-79 95/8 212 534 87/9 974 403 462
Folgende komplikasjoner under opphol-
det registreres: dyp venetrombose, akutt ~ 80-87 66/2 998 1016 92/5 287 803 880
hjerteinfarkt, nytt hjerneinfarkt, pneumoni, 90+ 17/341 2301 35/1 148 1407 1612

urinveisinfeksjon, epileptiske anfall og slag
i forverring. Komplikasjonene registreres

fortlopende. Nytt hjerneinfarkt defineres
som klinisk hjerneinfarkt med eller uten
ferske infarktforandringer pa CT/MR 1 et
annet kargebet enn indekshjerneinfarktet.
Slag i forverring ble definert som gkning i
NIHSS-skar pa > 4 poeng i lapet av de forste
72 timene etter ictus. Pneumoni og urinveis-
infekjson ble definert klinisk av pasient-
ansvarlig lege som antibiotikatrengende
infeksjon. Dyp venetrombose krevde verifi-
kasjon ved venografi eller ultralyd av dype
vener. Diagnosen epilepsi var basert pa kli-
nisk anfall forenlig med tilstanden.

Overlevelse per 1.11.2009 ble bestemt
ved hjelp av informasjon fra folkeregisteret.

Bergen slagregister og Bergen Stroke
Study er godkjent av regional etisk komité og
Norsk samfunnsvitenskapelig datatjeneste
(NSD). Pasient eller parerende har underskre-
vet informert samtykke til datalagring og bruk
i forskning.

Statistikk

Folgende statistiske tester ble benyttet: t-test,
Fishers eksakte test og khikvadrattest. Kap-
lan-Meier-kurve ble brukt til overlevelses-
bestemmelse. Analysene er gjort separat for
kjenn fordi tidligere studier har vist forskjel-
ler mellom kjennene nér det gjelder alder,
risikofaktorer og komplikasjoner ved hjerne-
infarkt. Alle analyser ble gjort ved hjelp av
STATA 11.0.

Resultater
Denne studien inkluderer alle 553 pasienter
med hjerneinfarkt innlagt i studieperioden
(260 kvinner (47,0 %) og 293 menn (53,0 %))
og bosatt i lokalsykehusomradet til Hauke-
land universitetssykehus. Ingen sa nei til &
delta eller trakk seg fra undersekelsen. Gjen-
nomsnittsalderen var 74,2 ar — 77,7 ar for
kvinnene og 71,1 ar for mennene (p <0,001).
31 pasienter (5,6 %) hadde nevrologiske sym-
ptomer av under 24 timers varighet. I alt 86
(15,6%) hadde klinisk hjerneinfarkt uten
ferske infarktforandringer pa CT eller MR.
Insidensen av akutt hjerneinfarkt ble be-
regnet til 105 per 100 000 innbyggere per ar.
Tabell 1 viser insidens av hjerneinfarkt i
ulike aldersgrupper, tabell 2 demografiske
variabler for kvinner og menn. I alt 129 per-
soner (23,5%) ble innlagt innen tre timer,
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46 (8,4%) 3—6 timer etter hendelsen, 76
(13,8 %) 624 timer etterpd og 298 (54,3 %)
mer enn 24 timer etter ictus. Trombolytisk
behandling ble gitt til 81 (14,7 %) (til 16,3 %
av dem < 80 4r). Median liggetid i slagenhe-
ten var sju dager (gjennomsnitt 8,9 dager).
Tabell 3 viser NIHSS-skér ved innkomst og
modifisert Rankin-skar sju dager etter sym-

ptomdebut eller ved utreise (hvis tidligere) hos
menn og kvinner. I alt 314 (56,8 %) pasienter
var selvhjulpne innen dag 7 (62,5 % av men-
nene og 50,4% av kvinnene). Tabell 4 viser
funksjon dag 7 eller ved utreise hvis tidligere
etter etiologi.

Tabell 5 viser utredningsresultatene hos
menn og hos kvinner. Dupleksundersekelse

Tabell 2 Demografiske data for kvinner og menn med hjerneinfarkt innlagt i slagenhet

Kvinner Menn
Antall (%) Antall (%) P-verdi
Alder (gjennomsnitt) 77,7 711 < 0,001
Gift 97 (37,5) 215 (73,9) < 0,001
| arbeid 23 (8,9) 84 (29,5) < 0,001
Hypertensjon 162 (62,3) 150 (51,2) 0,01
Rayker JA (17,7) 69 (24,6) 0,07
Diabetes mellitus 31 (12,1) 54 (18,5) 0,04
Hjerteinfarkt 28 (10,8) 45 (15,4) 0,13
Angina pectoris 39 (15,0) 46 (15,7) 0,91
Paroksysmal atrieflimmer 19 (7,3) 25 (8,6) 0,64
Kronisk atrieflimmer 43 (16,5) 25 (8,5) 0,006
Tidligere hjerneinfarkt 36 (13,9) 52 (17.8) 0,25
Depresjon 57 (31,5) 39 (17,1) 0,001
Migrene 46 (28,1) 37 (16,6) 0,008
Acetylsalisylsyre 103 (39,6) 112 (38,2) 0,79
Statiner 68 (26,2) 83 (28,3) 0,63
Warfarin 18 (6,9) 22 (7,5) 0,87
Blodtrykksbehandling 152 (58,5) 130 [(44,4) 0,001
OCSP! 0,07
LACS 62 (23,9) 75 (25,6)
TACS 49 (18,9) 35 (12,0)
PACS M (42,7) 123 (42,0)
POCS 38 (14,6) 60 (20,5)
TOAST? 0,05
Aterosklerose 25 (9,7) 36 (12,3)
Kardial emboli 99 (38,4) 78  (26,6)
Smakarsykdom 38 (14,7) 50 (17,1)
Annen &rsak 3 (1,2) 7 (2,4)
Ukjent 93 (36,1) 122 (41,6)

1OCSP: Oxfordshire Community Stroke Project (LACS: lacunar syndrome, PACS: partial anterior circulation

syndrome, TACS: total anterior circulation syndrome, POCS: posterior circulation syndrome)

2TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment classification
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av halskar ble gjort hos 435 av pasientene
Tabell 3 NIHSS-skar! ved innkomst og modifisert Rankin-skar sju dager etter symptomdebut (78,7 %). Plakk ble pavist hos 297 (68,3 %)

hos kvinner og menn med akutt hjerneinfarkt av disse. Ipsilateral proksimal a. carotis in-
terna-stenose > 70 % ble funnet hos 15 av

Kvinner Menn pasientene (4,1 %), 47 (13,0 %) hadde ipsi-

Antall (%] Antall (%] P-verdi lateral stenose pa 50-70% og 12 (3,3 %)

NIHSS 0,03 ipsilateral okklusjon. Ekko cor viste venstre
0-7 168 (68.6) 216 (78,0) ventrikkel-hypertrofi hos 61 (34,3 %), aorta-
klaffefeil hos 22 (12,4 %), mitralklaffefeil

814 3 U1 34 {123} hos tre (1,7%), infarktsekvele hos 13
=g 41 (16.7) 27 (9.8) (7,3%) og ventrikkelaneurisme hos fem
Modifisert Rankin-skala 0,03 (2,8%). Hos 20 (11,2 %) var det andre pato-
0 30 (11,5) 40 (13,7) logiske forandringer. Totalt 178 av pasiente-
i 48 (185) 69 (236) ?366(220/’2)%) Jadde at?zeg];“(}/“)l‘(:r > %Zi;‘;fr
,5 %) og 83 menn (28,3 %) (p = 0,04). Av

2 53 (20.4) 74 (25,3) disse hadde 112 (20,3 %) dokumentert atrie-
3 34 (13,1) 29 9.9) flimmer for hjerneinfarktet, 66 (11,9 %) fikk
4 54 (20,8) 59 (20,2) pavist atrieflimmer under utredningen. Pa-
5 31 (11,9) 17 (5.8) roksysmal atrieflimmer ble funnet hos 46
6 10 (3.9) 4 (1.4) (20,4 %) av 226 (40,9 %) pasienter som var

til 24-timers EKG-registrering. Av dem over

! National Health Institute Stroke Scale 80 &r hadde 60 kvinner (47,2 %) og 33 menn
(39,8 %) atrieflimmer (p = 0,29).

I alt 446 av pasientene (80,7 %) gjennom-

Tabell 4 Funksjonsniva sju dager etter symptomdebut hos pasienter med akutt hjerneinfarkt gikk MR-undersegkelse med diffusjonsvek-
etter etiologi tede serier under oppholdet. Undersakelsen
. _ . ) viste ferske infarktforandringer hos 430
Modifisert Rankin-skala 0-2 Modifisert Rankin-skala 3-6 (96,6 %) av disse. Forste CT-undersokelse
Antall (%) Antall (%) viste ferske infarktforandringer hos 172 av

Aterosklerose 36 (59,0) 25 (41,0) pa?lietl)ltflnz (3.3,6 OkA))- st q
: : abell 6 viser komplikasjoner under opp-
Kardial emboli 70 150.9) 87 149.1) holdet. Fem pasienter (I()),9 %J) fikk nytt hjerﬂg-
Smékarsykdom %6 (63.6) 32 (36.4] infarkt i sykehuset. Epileptiske anfall inntraff
Andre &rsaker 4 (40,0) 6 (60,0 innen en uke etter ictus hos 17 av pasientene
Ukjent 127 (59,1) 88 (40,9) (3,1%). Urinveisinfeksjon ble diagnostisert

hos 91 (16,5 %) og pneumoni hos 65 (11,8 %).
28 dager etter ictus var 46 av pasientene
dade (8,3 %) (11,9 % av kvinnene og 5,1 %

Tabell 5 Funn ved utredning av kvinner og menn med hjerneinfarkt av mennene). Figur 1 er en Kaplan-Meier-

Wdnner Menn overlevelseskurve for alle pasientene sam-
~let. Kurven viser en observert overlevelse pa
Antall (%] Antall (%] P-verdi o5 890 ett r etter ictus.
Plakk (dupleks halskar) 137 (71,1) 160 (66,1) 0,02
Paroksysmal atrieflimmer p3 24-timers EKG 26 [25) 20 (16,3) 0,11 Diskusjon ‘
Patologisk ekKo cor 37 (42.9) 52 (52.0) 0.91 Insu}ensep av pasienter fra l'okals.ykehus-.
Patologisk EKG 123 (49.8) 130 (47.1) 054 omradet innlagt med akutt hjerneinfarkt i
atologis _ - : ' ' Haukeland universitetssykehus i perioden
Lakunzert infarkt pa diffusjonsvektet 200709 var lav (105/100 000) sammenlik-
e AR e IR ac. 24s] G G0 net med insidensen av hjerneinfarkt pa 232/
Embolisk infarkt pa diffusjonsvektet 100 000 per ar i Innherred (12). Dette passer
underspkelse pa MR 141 (75.4) 167 [68.4) med at antallet pasienter utskrevet med
hjerneslagsdiagnose fra Hordaland var 76 %
av landsgjennomsnittet og 57 % av tallet for
Tabell 6 Komplikasjoner hos kvinner og menn med akutt hjerneinfarkt Nord-Trendelag i 2008 (13). En fersk popu-
_ lasjonsbasert studie fra Frankrike viste en
Kvinner Menn insidens av hjerneinfarkt p& 109/100 000 per
Antall (%) Antall (%) Byl ar (14). Over 80% av vare pasignter ble
_ - utredet med MR. MR med diffusjonsvek-
Slag i forverring 35 (19.8) 33 (15.8) 0.31 tede serier har bedret den diagnostiske presi-
Dyp venetrombose 3 (1,2) 0 (0) 0,07 sjonen betraktelig (15). Det at alle pasienter
Akutt hjerteinfarkt 8 (3,1) 2 (0,7) 0,04 der det er sporsmél om hjerneslag innlegges
Ny e 3 (1.2) 5 0.7) 0.56 i slagephet, bidrar trolig til bedre diagnostisk
p | 27 (104 8 (130 035 presisjon (16).
nedmont : ' ' De storste hjerneinfarktene er ofte for-
Urinveisinfeksjon 61 (23] 30 (10,2) < 0,001 bundet med kardiale embolier. Over 7 % av
Epileptisk anfall 9 (3,5) 13 (4,4) 0,56 pasientene brukte warfarin for ictus, hvilket

indikerer at bruken av dette midlet som pri-

"> 4 poeng forverring pa NIHSS-skar etter innkomst marprofylakse hos pasienter med atricflim-
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mer er ganske god. Til sammenlikning viste
en populasjonsbasert studie fra Estland at
ingen av pasientene der brukte warfarin pa
forhand (17). Funksjonsstatus etter en uke
hos de estiske pasientene var langt darligere
enn funksjonsstatus hos vare. Flere studier
har vist at de som fér hjerneinfarkt pa tross
av bruk av warfarin kommer seg raskere
(18). Det er ogsé vist at de som bruker stati-
ner har bedre prognose ved akutt hjerne-
infarkt (19).

Basert pA TOAST-kriteriene fant vi at bare
litt over 10 % av hjerneinfarktene kunne for-
klares av aterosklerose. Likevel viste ultralyd
av halskar plakk hos rundt to tredeler av pa-
sientene. Dette taler for at aterosklerose kan
veere drsak til hjerneinfarkt hos langt flere enn
det TOAST-kriteriene tilsier og stetter navae-
rende indikasjoner for lipidsenkende behand-
ling hos de fleste med hjerneinfarkt (20).

Hos over en tredel av pasientene med
atrieflimmer var dette ikke kjent for hjerne-
infarktet. Pasienter med mulig paroksysmal
atrieflimmer ble undersgkt med 24-timers
EKG-registrering (40,9 % av alle), og hos en
femdel av disse ble det pavist paroksysmal
atrieflimmer. Lav terskel for & gjore 24-
timers EKG-registrering kan derfor ha stor
diagnostisk og terapeutisk betydning. I den
kardiale utredningen gir MR-undersokelse
viktig informasjon. Underseokelsen har langt
heyere presisjon til & skille mellom embo-
liske infarker og lakunzre infarkter enn CT-
undersgkelse kombinert med klinisk under-
sokelse (21).

Viér studie viser at det hos 15-20% av pa-
sientene er signifikant forverring av de nevro-
logiske utfallene etter innkomst. Lavt blod-
trykk de forste timene etter ictus er assosiert
med darligere utfall (22), videre er hey
kroppstemperatur og hoyt blodsukkerniva for-
bundet med darligere prognose (23). I en pla-
cebokontrollert studie er det nylig vist at para-
cetamolbruk bedrer utfallet hos pasienter med
feber (24). For & hindre forverring av nevrolo-
giske utfall er overvaking for & opprettholde
fysiologisk homeostase derfor viktig (25).

Infeksjoner forekom hyppig hos vére
pasienter. Andre har rapportert tilsvarende
frekvenser for urinveisinfeksjon (16 %) og
pneumoni (12 %) (26—28). Begrenset bruk
av kateterisering er anbefalt (27). Profylak-
tisk bruk av antibiotika for & hindre bade
pneumoni og urinveisinfeksjon hos risiko-
pasienter har vert foreslatt (29).

Bare ca. 1 % av vére pasienter ble rammet
av nytt hjerneinfarkt under sykehusopphol-
det, alle inntraff under en uke etter ictus. Til
sammenlikning viste en metaanalyse at 1,7 %
fikk residiv av hjerneinfarkt innen en uke
etterpa (30). Dette taler for at risikoen for tid-
lig residiv etter et hjerneinfarkt er lav dersom
pasientene legges inn i slagenhet og det star-
tes opp med sekundarprofylakse tidlig.

Epileptiske anfall skjedde hos 3,1 % av pa-
sientene innen en uke etter ictus. I en popula-
sjonsbasert studie er det rapportert 6 % med
epilepsi innen en uke etterpa (31). Tidlige
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Figur 1 Kaplan-Meier-overlevelseskurve for pasienter med akutt hjerneinfarkt
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epileptiske anfall gker risikoen for senere
epilepsi (31).

Dadeligheten etter 28 dager var noe lavere
hos vére pasienter (8,3 %) enn i andre studier
(11-12,6 %) (12, 32). Ca. 82 % av pasientene
var i live et ar etter ictus. En populasjonsstu-
die i USA fra arene 1975—89 viste en ettars-
overlevelse pa 73 % (33), mens i en fersk stu-
die fra Canada var ettarsoverlevelsen 76,4 %
(32). I en populasjonsbasert studie fra Estland
fra arene 2001-03 wvar ettarsoverlevelsen
58% (17). Det er sannsynlig at bedre behand-
ling har fort til lavere dedelighet (34).

En styrke ved vér studie er at Haukeland
universitetssykehus har eneansvaret for en
geografisk veldefinert populasjon. Alle vare
pasienter har veert grundig undersokt ved en
universitetsklinikk etter en forhandsdefinert
protokoll, i motsetning til det som er tilfellet
ide fleste populasjonsbaserte studier, der
pasientene har vert innlagt i forskjellige
sykehus eller utredet poliklinisk. Vér studie
har imidlertid flere svakheter. Vi har ikke
undersekt om pasienter med hjerneinfarkt fra
vért lokalsykehusomrade ble innlagt i andre
sykehus, heller ikke forekomsten av akutt
hjerneinfarkt hos sykehjemspasienter uten
sykehusinnleggelse. Fastlegene er ikke spurt
om akutt hjerneinfarkt uten innleggelse. Det
er etter vart skjonn lite sannsynlig at den sanne
insidensen av akutt hjerneinfarkt er mer enn
10% heyere enn den beregnede. At andre
populasjonsstudier har vist hoy frekvens av
hospitalisering ved akutt hjerneinfarkt, stetter
opp om denne vurderingen (12, 14).

Konklusjon

Vi fant lav insidens av akutt hjerneinfarkt
sammenliknet med tidligere tall fra Norge.
Hos de fleste pasientene var det milde nevro-
logiske utfall ved innleggelsen. Grundig ut-
redning, som inkluderer MR-undersgkelse,
24-timers EKG og ultralyd av halskar, er nad-

vendig hos de fleste for & kunne skreddersy
den sekundarprofylaktiske behandlingen.
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