Atrieflimmer og hjerneslag

BAKGRUNN Over 70 000 nordmenn har atrieflimmer, som er en viktig risikofaktor for
hjerneinfarkt. En stor andel av hjerneinfarktene som skyldes atrieflimmer kan sannsynligvis
forebygges dersom flere far optimal forebyggende behandling. Formalet med artikkelen er
& beskrive risiko for hjerneinfarkt ved atrieflimmer samt diskutere hvem som bgr behandles
og hvilken behandling som har best slagforebyggende effekt.

KUNNSKAPSGRUNNLAG Artikkelen er basert pa nylig publiserte europeiske, amerikanske
og kanadiske retningslinjer, sgk i PubMed og egne kliniske erfaringer.

RESULTATER Den nye risikoskaren CHA,DS,-VASc-skar er bedre enn CHADS,-skar til

3 identifisere atrieflimmerpasienter med reell lav risiko for hjerneinfarkt, som da ikke trenger
antitrombotisk behandling. Peroral antikoagulasjonsbehandling er anbefalt til dem med to
eller flere risikofaktorer for tromboembolisme i tillegg til atrieflimmer (CHA,DS,-VASc-skar
> 2]. Ved atrieflimmer og én risikofaktor i tillegg (CHA,DS,-VASc-skar 1) foreslas individuell
vurdering av hvem som skal gis peroral antikoagulasjonsbehandling, og ved en CHA,DS,-
VASc-skar pa 0 anbefales ikke antitrombotisk behandling. Nye perorale antikoagulantia er
minst like effektive som warfarin til & forebygge hjerneinfarkt ved ikke-valvulaer atrieflimmer,
innebaerer lavere risiko for hjerneblgdning og er mer praktiske i bruk. Platehemmere har
ingen sentral plass ved forebygging av hjerneinfarkt hos pasienter med atrieflimmer.

FORTOLKNING Bruk av CHA,DS,-VASc-skar til risikostratifisering av pasienter med atrie-
flimmer gir et godt grunnlag for & finne dem som bgr f& peroral antikoagulasjonsbehand-
ling. De nye perorale antikoagulantia vil gjgre behandlingen enklere og vil forhapentligvis
bidra til at flere med atrieflimmer far effektiv antikoagulasjonsbehandling.

Atrieflimmer er den vanligste hjerterytme-
forstyrrelsen, med prevalens pa 1-2 % i den
generelle befolkning, og gir ekt risiko for
bade hjerneinfarkt, hjertesvikt, demens og
ded (1, 2). Livstidsrisikoen for atrieflimmer
er beregnet til 1 : 4 ved alder >40 &r (1). I en
norsk populasjonsbasert undersekelse var
prevalensen av atrieflimmer 10 % hos 75-
aringer (15,4 % hos menn og 5,7 % hos kvin-
ner), hvilket tilsvarer resultater fra storre
studier 1 Europa (1, 3). Det er estimert at
over 70 000 nordmenn har atrieflimmer (4).
Prevalensen gker med alderen, og det er for-
ventet en dobling av antall personer med
atrieflimmer i den norske befolkningen i
lopet av de neste 30 ér, som folge av eldre-
bolgen (4). Ved siden av alder og kjenn er
klaffefeil, hypertensjon, diabetes mellitus,
hjertesvikt og andre strukturelle sykdommer
i hjertet de viktigste risikofaktorer for atrie-
flimmer (1, 5).

Formalet med artikkelen er & beskrive
risiko for hjerneinfarkt ved atrieflimmer
samt diskutere hvem som ber ha slagfore-
byggende behandling og hvilken behandling
som ber gis.

Kunnskapsgrunnlag

Kunnskapsgrunnlaget for denne artikkelen er
basert pa nylig publiserte europeiske, ameri-
kanske og kanadiske retningslinjer (5-7),
sok i PubMed pé artikler publisert fra 1980 til
april 2013 med kombinasjoner av sekeordene
«atrial fibrillationy», «stroke», «anticoagula-
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tion therapy», «new oral anticoagulantsy,
«risk» og pa egne kliniske erfaringer.

Innholdet i artikkelen er i trad med opp-
dateringen av europeiske retningslinjer pub-
lisert12012 (5) og i en rekke tilfeller ogsa de
amerikanske og kanadiske retningslinjene
(6, 7). Der det er forskjell mellom de euro-
peiske og de evrige retningslinjene, har vi
valgt 4 rette oss vesentlig etter de euro-
peiske. Flere av forfatterne har veert invol-
vert 1 arbeidet med enten de europeiske ret-
ningslinjene (5) eller de nye norske retnings-
linjene, som er ventet i 2013.

Risiko for hjerneinfarkt
Den absolutte risikoen for hjerneslag ved
atrieflimmer uten klaffesykdom er pad om-
kring 3—4 % per ér (1). Dersom pasienten
tidligere har hatt transistorisk iskemisk an-
fall (TIA) eller hjerneslag, er risikoen i gjen-
nomsnitt pd 10 %. Bruk av risikoskéring er
nyttig for & vurdere risikoen for tromboem-
boliske hendelser og for & velge behandling.
Skaren CHA,DS,-VASc inkluderer de
viktigste risikofaktorene og vektes som vist i
tabell 1 (5). CHA,DS,-VASc er blitt validert
i flere uavhengige kohorter, inkludert ko-
horter fra allmennpraksis og grupper av eldre
(8). CHA,DS,-VASc gir en bedre differen-
siering av pasienter med lav og moderat
risiko og er bedre egnet til & definere hvem
som ikke trenger antikoagulasjonsbehand-
ling enn CHADS,-skdren. En CHA,DS,-
VASc-skar pa 2 inneberer en arlig risiko for
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HOVEDBUDSKAP

Atrieflimmer er en viktig risikofaktor for
hjerneinfarkt.

Risikostratifisering med CHA,DS,-VASc-
skar ved atrieflimmer er nyttig for

& bestemme hvem som skal fa antikoa-
gulasjonsbehandling

De nye antikoagulantia vil forenkle anti-
koagulasjonsbehandlingen

Platehemmere bgr kun unntaksvis brukes
som eneste slagforebyggende behandling
ved atrieflimmer
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Tabell 1 Risiko for hjerneinfarkt/transitorisk iskemisk anfall (TIA] og tromboembolisme ved
atrieflimmer kan vurderes ved hjelp av risikoskaren CHA,DS,-VASc, basert pd Camm og med-
arbeidere (5). CHA,DS,-VASc: C - Congestive heart failure, H - Hypertension, A, - Age > 75 years,
D - Diabetes; V - Vascular disease, A - Age 65-74 years, Sc - sex category

Poengskar
dersom
CHA,DS,-VASc Kliniske karakteristika til stede
C Hjertesvikt (svekket venstre ventrikkel-funksjon,
ejeksjonsfraksjon < 40 %) 1
H Hypertensjon 1
A, Alder > 75 &r 2
D Diabetes 1
S, Hjerneinfarkt/TIA 2
\% Vaskulaer sykdom [tidligere hjerteinfarkt, perifer karsykdom, 1
plakk i aorta)
A Alder 65-74 ar 1
Sc Kjgnnskategori: kvinne 1
Maksimal skar 9

hjerneslag pa omkring 2 %, mot en risiko pa
omkring 4 % ved en CHADS,-skér pa 2 (5).

I om lag 25 % av tilfellene er atrieflimme-
ren paroksystisk, men risikoen for trombo-
emboliske komplikasjoner er da like stor som
ved permanent atrieflimmer (5). Det er ikke
pavist noen terskel for hvor lenge atrieflim-
mer ma pagé for det dannes trombemasser i
venstre atrium. P4 empirisk grunnlag har inn-
til to degn vert akseptert som kort nok inter-
vall til at elektrokonvertering kan gjores uten
antikoagulasjonsbehandling eller forutga-
ende transegsofageal ekkokardiografi for a
utelukke trombe i venstre atrium. Resultater
fra kontinuerlig EKG-monitorering hos per-
soner med implantert pacemaker eller defib-
rillator trekker imidlertid denne terskelver-
dien i tvil (9). Ogsa behandlingsprosedyrer
for atrieflimmer, som kateterablasjon, er for-
bundet med okt risiko for hjerneinfarkt og
mikroembolier (10).

Alvorlighetsgrad ved hjerneinfarkt
Hjerneinfarkt hos pasienter med atrieflim-
mer er assosiert med heyere mortalitet og
lavere funksjonsniva enn andre typer hjerne-
infarkt (11). Det foreligger ofte store infark-
ter med komplett eller partiell okklusjon i
proksimale hjernearterier, sjelden lakunzre
infarkter (12, 13).

Resultater fra MR-studier viser sterre
omrader med hypoperfusjon og péfelgende
infarkt som trolig skyldes at kollateralsirku-
lasjon i liten grad utvikles nar embolier gir
plutselig okklusjon (14). Redusert minutt-
volum og manglende autoregulering av hjer-
nens gjennombledning kan ogsd pavirke
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infarktstorrelsen (14). Det er imidlertid ikke
fullt klarlagt om den darlige prognosen skyl-
des store infarkter per se eller ogsd haoyere
alder og mer komorbiditet.

Kryptogene hjerneinfarkter
Til tross for grundig etiologisk utredning er
arsaken til om lag 25-30% av hjernesla-
gene ukjent. I en del av tilfellene foreligger
det sannsynligvis kardial embolikilde, van-
ligvis pa grunn av atrieflimmer (15). Der-
som kontinuerlig rytmeregistrering startes
kort tid etter innkomst og gjennomferes
iflere degn, oker sjansene for & avdekke
atrieflimmer, men den optimale tidsrammen
og metoden for & oppdage atrieflimmer ved
hjerneinfarkt er ikke klarlagt. I en prospektiv
studie med 946 pasienter med hjerneinfarkt
var optimal registreringstid fire dogn (16).
Undersokelser av pasienter med pace-
maker eller implanterbar kardioverterdefib-
rillator viser at asymptomatisk atrieflimmer
er hyppigere enn symptomatisk (15). Mer
kunnskap forventes i en prospektiv randomi-
sert studie der standardutredning ved krypto-
gent hjerneslag blir sammenliknet med konti-
nuerlig EKG-monitorering i ett ar (17).

Forebygging av hjerneslag

Antikoagulasjonsbehandling ved atrieflim-
mer reduserer risikoen for hjerneinfarkt med
om lag to tredeler hos pasienter med mode-
rat og hay risiko for hjerneinfarkt sammen-
liknet med ingen behandling (11). Ved en
CHA,DS,-VASc-skdr pd 0 anses slagrisi-
koen & veere sa lav at det ikke anbefales anti-
trombotisk behandling, men ved en skér

pa > 2 anbefales peroral antikoagulasjons-
behandling (5). Ved en CHA,DS,-VASc-
skar pa 1 foreslas individuell vurdering av
om man skal gi peroral antikoagulasjons-
behandling (foretrekkes i utgangspunktet)
eller ingen behandling (5). Kvinner under
65 ar uten andre risikofaktorer for hjerne-
infarkt som far ett poeng i CHA,DS,-VASc-
skaring pa bakgrunn av hunkjenn alene, har
lav risiko og behgver ikke antikoagulasjons-
behandling (5-7).

For & vurdere bledningsrisiko kan algo-
ritmen HAS-BLED vere nyttig (5, 8, 18)
(tab 2). Dersom HAS-BLED-skéren er pa
> 3, er det betydelig okt bledningsrisiko, med
behov for ngye monitorering og vurdering av
om noen av risikofaktorene kan modifiseres,
for eksempel hypertensjon (5, 8). Hoy HAS-
BLED-skar utelukker ikke antikoagulasjons-
behandling, fordi slagrisikoen ofte er enda
hayere enn bledningsrisikoen (11). Hoy alder
og tidligere hjerneinfarkt er sterkere risiko-
faktor for hjerneinfarkt enn bledning (11).

Ogsd hos eldre er antikoagulasjonsbe-
handling den beste antitrombotiske behand-
lingen ved atrieflimmer, men innebzrer ofte
ekstra utfordringer pd grunn av multifar-
masi, komorbiditet og darlig pasientetter-
levelse (5, 19). Warfarin gir en betydelig
reduksjon av risikoen for hjerneinfarkt hos
eldre sammenliknet med acetylsalisylsyre,
og bladningsrisikoen synes ikke & vere sig-
nifikant forskjellig (5).

De nye antikoagulantia kan vere fordel-
aktig hos eldre, med enklere dosering og
feerre interaksjoner, mens andre forhold,
som nyrefunksjon, vil matte folges ekstra
neye. Data fra subgruppeanalyser hos eldre
i studiene med de nye midlene viser at effekt
og sikkerhet var de samme som i yngre
aldersgrupper, men redusert dose av de nye
antikoaguantia, spesielt dabigatran, ber vur-
deres (19). Det foreligger ikke randomiserte,
kontrollerte studier av de nye antikoagulan-
tia med kun eldre (19).

Til tross for at bruken av antikoagula-
sjonsbehandling oker, viser flere studier at
om lag halvparten av dem med atrieflimmer
og okt risiko for hjerneinfarkt ikke far slik
terapi (12). Av dem som legges inn med
hjerneinfarkt og atrieflimmer, er andelen
som bruker warfarin og har INR-nivé i tera-
peutisk omrade 10—-20 % (20).

Warfarin

De sterste utfordringene ved warfarinbehand-
ling er det smale terapeutiske vinduet og beho-
vet for monitorering med regelmessig INR-
kontroller. Antikoagulasjonskontrollen ved
warfarinbehandling anses & vare god nér
INR-nivaet er i terapeutisk omrade minst 70 %
av tiden (INR 2,0-3,0 ved atrieflimmer). Slik
behandling er forbundet med lav risiko for
béde hjerneinfarkt og bladninger (5).
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Kvaliteten pa warfarinbehandlingen varie-
rer mye, og kravet til god behandling er vans-
kelig & oppfylle (21). Arsakene er mange,
spesielt gjelder det pasientetterlevelse og
legens kunnskaper om dosering og de mange
interaksjonene med medikamenter og mat-
varer. Andre begrensninger er langsomt inn-
settende effekt og variabilitet i metabolisme.

Nye antikoagulantia

I lopet av det siste tidret er det utviklet nye
perorale antikoagulasjonspreparater som har
mer spesifikke virkningsmekanismer: direkte
trombinhemmere og faktor Xa-hemmere.
Medikamentene har raskere innsettende effekt
enn warfarin og interagerer i mindre grad med
mat eller medikamenter (22, 23). Antikoagula-
sjonseffekten er forutsigbar, og koagulasjons-
monitorering er ikke nedvendig (11, 22—-24).

Dabigatran er en direkte faktor Ila (trom-
bin)-hemmer med indikasjon bl.a. forebyg-
ging av hjerneinfarkt og systemiske embolier
ved ikke-valvuler atrieflimmer. Medika-
mentet ble testet ut i fase 3-studien RE-LY,
der 18 113 pasienter med atrieflimmer og
minst én ekstra risikofaktor for tromboembo-
lisme ble randomisert til enten 110 mg dabi-
gatran to ganger daglig, 150 mg dabigatran
to ganger daglig eller warfarin (22). Det var
ingen statistisk signifikant forskjell i morta-
litet mellom medikamentgruppene.

Lav dosering av dabigatran var assosiert
med samme risikoreduksjon som warfarin for
hjerneslag/systemiske embolier, men det var
lavere risiko for bledningskomplikasjoner.
Hoy dosering av dabigatran var assosiert med
lavere risiko enn warfarin for hjerneslag/
systemiske embolier, men samme risiko for
bladninger (22). Det var tilsvarende funn i
subgruppen som tidligere hadde hatt TIA
eller hjerneslag (25). Risikoen for gastro-
intestinale bledninger var heyere ved bruk av
dabigatran enn ved warfarinbruk for dem
over 75 ar, mens risikoen for intrakraniale
bledninger var lavere for alle aldersgrupper i
dabigatrangruppen (22).

Dabigatran skilles vesentlig ut gjennom
nyrene og er kontraindisert ved alvorlig ned-
satt nyrefunksjon (glomeruler filtrasjonsrate
<30 ml/min). Nyrefunksjonen ma derfor
kontrolleres for oppstart og jevnlig under be-
handling med dabigatran, spesielt hos eldre.

Faktor Xa-hemmere inhiberer faktor Xa
reversibelt og hemmer danning av trombin
og trombeutvikling. Det er utviklet flere fak-
tor Xa-hemmere som er utprevd i fase 3-stu-
dier. Rivaroksaban har godkjenning i Norge
som slagforebyggende behandling ved ikke-
valvuler atrieflimmer.

Rivaroksaban ble testet ut mot warfarin i
ROCKET AF-studien med 14 264 pasienter
med ikke-valvuler atrieflimmer som hadde
minst én tilleggsfaktor for hjerneinfarkt. De
ble randomisert til enten 20 mg rivaroksaban
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Tabell 2 Risiko for blgdningskomplikasjoner kan vurderes ved hjelp av risikosk&ren HAS-BLED,
basert pa Pisters og medarbeidere (18]. HAS-BLED: H - Hypertension, A - Abnormal renal or li-
ver function, S - previous Stroke, B - major Bleeding, L - Labile INR (< 60 % in therapeutic ran-
gel, E - Elderly > 65 years, D - drug intake or alcohol

Poengskar
dersom
HAS-BLED Kliniske karakteristika til stede
H Hypertensjon (systolisk blodtrykk > 160 mm Hg) 1
A Abnorm nyrefunksjon (kronisk dialyse/nyretransplantasjon/
kreatininniva > 200 umol/U) 1
Abnorm leverfunksjon (kronisk hepatitt, f.eks. cirrhose eller
biokjemisk: bilirubin > 2 ganger, ASAT/ALAT/ALP > 3 ganger
pvre referansegrense) 1
S Tidligere hjerneslag 1
B Blgdningstendens eller tidligere blgdning 1
L Labil/ustabil INR-verdi (hgy INR, gjennomsnittlig tid i tera-
peutisk omrade < 60 %) 1
E Eldre > 65 ar 1
D Medikamenter (NSAID-midler, platehemmer) 1
Alkoholmisbruk 1
Maksimal skar 9

en gang daglig eller warfarin (26). Det var
ingen forskjell i mortalitet eller forekomst
av hjerneinfarkt/systemiske embolier, men
det var signifikant feerre intrakraniale blad-
ninger i rivaroksabangruppen.

Rivaroksaban metaboliseres vesentlig i
leveren (to tredeler), mens en tredel skilles ut
uforandret via nyrene. Pasienter med alvorlig
nyresvikt ble ekskludert fra studien, mens de
med moderat nyresvikt fikk redusert dose pa
15 mg per dag og hadde tilsvarende effekt og
komplikasjonsrate som warfarinarmen. Ved
moderat eller alvorlig nyresvikt anbefales
redusert dose (15 mg per dag) (27).

Apiksaban 5 mg to ganger daglig ble testet
ut mot warfarin hos 18 201 pasienter med
atrieflimmer og minst én risikofaktor for
hjerneslag i ARISTOTLE-studien (24).
Forekomsten av primere endepunkter med
enten hjerneblodning, hjerneinfarkt eller sys-
temiske embolier var lavere hos dem som
fikk apiksaban, 1,27 % versus 1,60 % per éar.
Det var 58 % farre intrakraniale bledninger
i apiksabangruppen. Ogsa andre typer bled-
ninger var sjeldnere, og dedsratene var signi-
fikant lavere i apiksabangruppen. Apiksaban
metaboliseres primert i leveren, om lag 25 %
skilles ut renalt, resten gastrointestinalt.

I AVERROES-studien ble apiksaban sam-
menliknet med acetylsalisylsyre hos 5 599
pasienter med atrieflimmer med minst én
risikofaktor for hjerneslag, men som ble vur-
dert som uegnet for warfarinbehandling.
Gjennomsnittlig oppfelgingstid var 1,1 ar da

studien ble stoppet — fordi det viste seg at
5 mg apiksaban to ganger daglig var bedre
enn acetylsalisylsyre til & forebygge hjerne-
slag/systemiske embolier ved atrieflimmer
(HR 0,45; 95 % KI 0,32-0,62). Risikoen for
alvorlig bledning var lik i begge gruppene
(28). Apiksaban ser derfor ut til & vaere et
bedre alternativ enn acetylsalisylsyre.

I en metaanalyse av bade fase 2- og fase
3-studier der man sammenliknet de nye anti-
koagulantia med warfarin, var det lavere
totalmortalitet, kardiovaskuler mortalitet,
forekomst av hjerneinfarkt, systemiske em-
bolier og intrakraniale bledninger. Det var
en tendens til lavere forekomst av blednin-
ger totalt (23).

Platehemmere og annen behandling
Dersom bladningsrisikoen er sé stor at man
ikke starter antikoagulasjonsbehandling, har
platehemmerbehandling vert anbefalt, selv
om det er langt mindre effektivt som fore-
bygging av hjerneslag ved atrieflimmer (6).
Imidlertid anbefales det i nye publiserte
retningslinjer at acetylsalisylsyre og andre
platehemmere ikke ber ha noen sentral plass
i forebyggende behandling av hjerneinfarkt
ved atrieflimmer (5-7, 29).
Acetylsalisylsyre gir liten reduksjon i slag-
risikoen og betydelig okt bledningsrisiko,
men kan vere et alternativ dersom det er ser-
lig grunn til & unngd antikoagulasjons-
behandling (30). Heller ikke en kombinasjon
av acetylsalisylsyre og klopidogrel er noe
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godt alternativ til antikoagulasjonsbehand-
ling, fordi den gir en betydelig heoyere risiko
for alvorlige bledninger (30). Invasiv be-
handling med perkutan lukking av venstre
aurikkel kan vare en behandlingsopsjon i til-
feller der antikoagulasjonsbehandling gir for
stor bladningsrisiko (5).

Akutt hjerneslag under
antikoagulasjonsbhehandling
Hjerneinfarkt

Det er begrenset erfaring med trombolytisk
behandling hos pasienter med atrieflimmer
som far antikoagulantia, ettersom antikoa-
gulasjonsbehandling har vert et eksklu-
sjonskriterium i studiene med intravengs
trombolyse. Flere studier har vist at ved
medikamentell trombolytisk behandling er
utfallet hos pasienter med atrieflimmer og
antikoagulasjonsbehandling darligere og
mortaliteten hoyere (13, 31) enn utfallet hos
dem som ikke har atrieflimmer. Imidlertid
ser det ikke ut til at pasienter som behandles
med warfarin og har et INR-niva pa < 1,7 nar
de far hjerneinfarkt, har okt forekomst av
intrakraniale bledninger ved medikamentell
trombolytisk behandling (32).

Hos pasienter som star pa de nye antikoa-
gulantia, kan ogsd medikamentell tromboly-
tisk behandling vurderes dersom sykehistorie
inkludert medikamentinntak og laboratorie-
maélinger indikerer at det ikke er noen terapeu-
tisk antikoagulasjonseffekt (33). Ved behand-
ling med dabigatran vil nyrefunksjon, APTT
(aktivert partiell tromboplastintid) og INR
vaere nyttig for 4 vurdere antikoagulasjons-
effekten. Ved behandling med apiksaban og
rivaroksaban har maling av INR og APTT
liten nytteverdi (11). Andre metoder som ma-
ling av antifaktor Xa ved rivaroksaban- og
apiksabanbehandling er forelopig ikke tilgjen-
gelig for rask nok analyse innenfor tidsvinduet
for trombolytisk behandling (11). Hos pasien-
ter som ikke kan fi medikamentell trombo-
lytisk behandling, kan trombektomi vurderes.
Men dokumentasjonen for trombektomi er
forelopig begrenset (11, 34).

Hjerneblgdning

Ved hjernebledning under behandling med
de nye antikoagulantia vil ogsa tidspunkt for
siste medikamentinntak gi nyttig informa-
sjon, i tillegg til maling av hemoglobin,
trombocytter og kreatinin. Méling av APTT
og INR gir mest informasjon ved dabiga-
tranbehandling.

Forelopig finnes det ikke spesifikke anti-
doter for noen av de nye medikamentene.
Ved alvorlige bladninger som oppstér kort
tid etter tablettinntak, kan det veere nedven-
dig & gi antikoagulasjonsreverserende mid-
ler, for eksempel (aktivert) protrombinkom-
plekskonsentrat eller aktivert koagulasjons-
faktor VII (33, 35).
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Diskusjon

I de nye europeiske retningslinjene for anti-
trombotisk behandling ved atrieflimmer an-
befales bruk av CHA,DS,-VASc-skar for
risikostratifisering av pasienter med atrie-
flimmer. Noen mener at man ved bruk av
CHA,DS,-VASc-skdr anbefaler antikoagu-
lasjonsbehandling til for mange. Det er en
meningsforskjell mellom de store hjerte-
organisasjonene i USA og Canada, som fort-
satt anbefaler bruk av CHADS,-skér, og the
European Society of Cardiology (ESC), som
entydig anbefaler bruk av CHA,DS,-VASc-
skar. Det europeiske kardiologiselskapet
rader faktisk til at man vurderer antikoagu-
lasjonsbehandling ved en CHA,DS,-VASc-
skar pd 1, som innebearer en érlig risiko for
hjerneslag pa omkring 1-2 %.

European Society of Cardiology forsvarer
en lavere terskel for & anbefale antikoagula-
sjonsbehandling med at de nye perorale anti-
koagulantia er like effektive og trygge som
warfarin, men enklere i bruk og med lavere
risiko for intrakraniale bledninger. Dette lig-
ger ogsa til grunn for anbefalingene av de
nye perorale antikoagulantia som forstevalg
ved forebygging av hjerneinfarkt ved atrie-
flimmer i bade europeiske, amerikanske og
kanadiske retningslinjer (5—7, 29).

I fraveer av direkte sammenliknende stu-
dier mellom de nye perorale antikoagulantia
foreligger det ikke tilstrekkelig informasjon
til & anbefale ett av disse midlene fremfor de
andre (5). Men ettersom dabigatran sam-
menliknet med warfarin ga farre hjerne-
infarkter og hjernebladninger, mens rivarok-
saban og apiksaban kun ga feerre hjerneblod-
ninger, kan det vaere aktuelt & skifte til
dabigatran ved tilfeller av hjerneinfarkt hos
pasienter som behandles med rivaroksaban
eller apiksaban.

De nye perorale antikoagulantia har ingen
indikasjon ved samtidig atrieflimmer og
klaffesykdom og kunstige hjerteklaffer (36).
I disse tilfellene er warfarin primeert anbefalt
(5—7, 29). Warfarin er ogsé foretrukket ved
kontraindikasjoner mot de nye perorale anti-
koagulantia, for eksempel alvorlig nyresvikt
(5-7, 29). Pasienter som behandles med
warfarin og har god INR-kontroll, kan fort-
sette med warfarin (5-7, 29). Alle ber fa
maélt nyrefunksjonen for oppstart av de nye
perorale antikoagulantia og ber folges regel-
messig under behandlingen (7). Erfaringene
med bruk av de nye perorale antikoagulantia
oker stadig, men det er behov for mer infor-
masjon om langtidsbruken. Som anbefalt i
nye publiserte retningslinjer bor ikke acetyl-
salisylsyre og andre platehemmere ha noen
sentral plass i forebyggende behandling av
hjerneinfarkt ved atrieflimmer (5-7, 29).

De nye perorale antikoagulantia vil kunne
gjore antikoagulasjonsbehandlingen enklere
og forhapentligvis bidra til at flere med

atrieflimmer far effektiv behandling og unn-
gér hjerneslag. Helsedirektoratet har nylig
utgitt informasjon om de nye antikoagula-
sjonsmidlene (33), og nye norske retnings-
linjer som dekker atrieflimmer og forebyg-
ging av hjerneslag er ventet i 2013.
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