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Forord

Hensikten med denne kvalitetssikringsstudien var a kartlegge omfanget av
hjerterytmemonitorering hos pasienter med akutt hjerneslag ved UNN. Jeg valgte en
nevrologisk problemstilling pa bakgrunn av min interesse for fagfeltet, men det var min
veileder Ellisiv B. Mathiesen som foreslo et relevant tema for oppgaven.

Arbeidet med oppgaven startet med prosjektbeskrivelsen i februar 2020. Vi sgkte om
godkjenning av prosjektet fra personvernombudet ved UNN i mars 2020 og om a fa tilgang til
data fra Norsk hjerneslagregister. Pa grunn av COVID-19 fikk vi tilgang til datasettet fgrst
hagsten 2020. Arbeidet med datasettet og statistiske analyser er gjennomfart av undertegnede i

samarbeid med veileder.

Jeg vil takke min veileder Ellisiv B. Mathiesen som kom med forslaget til oppgaven og som
har veert delaktig i alle deler av prosjektet. Hun har kommet med verdifulle forslag til
forbedringer underveis i arbeidet og har vaert med pa a gjgre arbeidet med prosjektet til en

leererik prosess for meg.

Jeg ansker ogsa a takke min kjaereste Anna som har hjulpet med korrekturlesing og

tilbakemeldinger underveis i arbeidet.
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Sammendrag

Bakgrunn: Atrieflimmer (AF) er en potent risikofaktor for hjerneslag og regnes a veere
arsaken til 20-30% av hjerneslag. Antikoagulasjonsbehandling har veldokumentert
beskyttende effekt mot hjerneslag hos AF pasienter sammenlignet med platehemming.
Tilstrekkelig hjerterytmeregistrering er derfor sentralt for valg av sekundarforebygging hos
hjerneslagpasientene. Omfanget av hjerterytmemonitorering hos hjerneinfarktpasientene ved
Universitetssykehuset Nord-Norge (UNN) er ikke kjent. Erfaringen blant leger og sykepleiere

ved UNN er at telemetri kun er tilgjengelig i begrenset omfang.

Formal: Kartlegge omfanget av hjerterytmemonitorering hos pasienter innlagt med akutt
hjerneinfarkt ved UNN i perioden 2012-2019. Undersgke hvilke faktorer som hadde

betydning for prioritering av pasienter til hjerterytmemonitorering i samme periode.

Metode: Oppgaven er basert pa registerdata over pasienter med diagnosen 163 hjerneinfarkt
fra Norsk hjerneslagregister (NHR). Pasientene ble fordelt pa to grupper basert pa om de
mottok kontinuerlig hjerterytmemonitorering i trad med nasjonale retningslinjer. 1714
pasienter ble inkludert i studien, 927 i utredningsgruppen og 787 i ikke-utredningsgruppen.

Resultat: 54,1% av pasienten i studien mottok kontinuerlig hjerterytmemonitorering. Ikke-
utredningsgruppen var i gjennomsnitt 2 ar eldre enn utredningsgruppen og andelen kvinner og
enslige/enker/enkemenn var hgyere. Det var hgyere andel av raykere og flere med tidligere
hjerneinfarkt i ikke-utredningsgruppen. Det var signifikant hgyere andel som mottok annen
utredning i form av bildediagnostikk av hjernen og ekstrakranielle kar, samt ekkokardiografi i
utredningsgruppen. 32% av pasientene i utredningsgruppen og 6,7% i ikke-utredningsgruppen

fikk trombolyse.

Konklusjon: | perioden 2012-2019 mottok 54,1% av pasientene kontinuerlig hjerterytme-
monitorering. Ettersom nasjonale retningslinjer anbefaler at hjerterytmemonitorering gjares
hos alle slagpasienter ma dette regnes som et relativt lavt tall. Det var generelt mindre
forskjell mellom utredningsgruppen og ikke-utredningsgruppen enn forventet. Dette kan bety
at tilbudet om kontinuerlig hjerterytmemonitorering pavirkes av om det er tilgjengelig ved

behov.



1 Innledning

1.1 Slag i Norge

Cerebrovaskular sykdom er den tredje hyppigste dgdsarsaken i Norge etter kreft og iskemisk
hjertesykdom. Akutt hjerneslag er den vanligste formen for cerebrovaskulaer sykdom og i
norske sykehus behandles det arlig om lag 9000 personer for akutt hjerneslag. Prognosen for
norske slagpasienter har blitt bedre de siste arene, men det er fortsatt en betydelig andel som
dar eller opplever sterkt redusert funksjonsniva etter et slag. Forekomsten av hjerneslag gker
med alder og median alder for hjerneslag i Norge var i 2018 74 ar (1-3). Blant de som
overlever sitt primaere slag er det flere som far et nytt slag, og s& mye som 25% av
slagtilfellene er gjentakende hjerneslag. Disse slagene er ofte mer invalidiserende og dedelige
enn de primare slagene (3-5). Med en stadig eldre befolkning og flere som overlever sitt
primzre slag vil forebygging og behandling av hjerneslag fortsette a veere en utfordring for

helsevesenet i fremtiden.

Hjerneslag er en bred fellesbetegnelse pa akutt nevrologisk skade som skyldes plutselige
forstyrrelser av hjernens blodsirkulasjon. WHO definerer slag som forstyrrelser i hjernens
blodforsyning som farer til nevrologiske symptomer med varighet > 24 t. | tilfeller hvor
nevrologiske symptomene gir seg innen 24t kalles hendelsen for transitorisk iskemisk anfall
(TIA). Enkelte sykehus definerer det ogsa som slag i de tilfellene hvor det er positiv
bildediagnostikk, men dette er ikke inkludert i WHO sin definisjon. Hjerneslag kan deles inn i
iskemiske hjerneslag — hjerneinfarkt- og hjerneblgdninger. Hjerneinfarkt er vanligst og utgjer
om lag 85% av hjerneslag i Norge(1). Arsakene til hjerneinfarkt kan grovt deles inn i
atherosklerotisk storkar- og smakarsykdom, og kardioembolisme, men det finnes ogsa

sjeldnere tilstander som kan fare til hjerneslag(2).

1.2 Atrieflimmer og slag

Embolier fra hjertet pa grunn av atrieflimmer (AF) er en viktig arsak til iskemiske hjerneslag,
og antakelig arsaken til s& mye som 20-30% av hjerneinfarktene (6). De patologiske
kontraksjonene som forekommer under AF gker risikoen for at det dannes tromber i venstre
atrium. Disse trombene kan embolisere til hjernen og gi opphav til sirkulasjonsforstyrrelser.
Pasienter med AF har betydelig gkt risiko for slag og en gjennomgang av 34 ars data fra
Framingham-studien viste at AF farte til nesten fem ganger gkt 2 ars-risiko for slag

sammenlignet med individer uten kardiovaskular patologi (7). Norsk hjerneslagregisters
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(NHR) arsrapport 2018 viste at sa mye som 25,8% av norske hjerneslagpasienter hadde AF
(1).

AF er den vanligste av de vedvarende arytmiene og kjennetegnes av uregelmessig elektrisk
aktivitet i atriet med en frekvens mellom 350-600 og uregelmessig overledning til ventriklene.
Pa EKG kjennetegnes AF av uregelmessig basislinje uten klar P-bglge og uregelmessig RR-
intervall. Klinisk kan AF grovt deles inn i persisterende og paroksysmal type. Paroksysmal
AF skiller seg fra persisterende AF ved en varighet < 7 degn, men det opphgrer normalt
spontant innen 1-2 dager (6, 8). Man antar at AF har prevalens rundt 1-2% i
normalbefolkningen, men med en gkende trend de siste tidrene (9-12). Hos eldre og i grupper
med kjente risikofaktorer for AF som hjertesvikt, hypertensjon, iskemisk hjertesykdom,
diabetes mellitus og klaffesykdom vil forekomsten av AF veere hagyere (6, 10, 11). |
aldersgruppene over 60 ar er det en bratt gkning i forekomsten av AF. Data fra
Framinghamstudien viste at prevalensen doblet seg for hvert tiar etter 50 ar, fra 0,5% ved 50-
59 ar til nesten 9% i aldersgruppen 80-89 ar, og SAFE studien fant en tilsvarende trend (7,
13). Samme gjennomgang av data fra Framinghamstudien viste at tilskrivbar risiko av AF for
slag i aldersgruppen 80-89 ar var 23,5% sammenlignet med 1,5% 50-59 ars aldersgruppen (7,
13).

1.3 Sekundeerforebygging

Ved hjerneinfarkt er utredning av arsak og predisponerende faktorer viktig for a kunne sette
inn rett behandling og starte sekundarforebygging. Diagnostisering av AF er sentralt for
sekundaerforebyggingen siden behandling med antikoagulasjon gir en signifikant
risikoreduksjon for gjentagende slag sammenlignet med standard platehemming (14-16).
Antitrombotisk behandling med platehemming er en del av sekundzrforebyggingen som
anbefales i nasjonale faglige retningslinjer for hjerneslag, men ved AF gir denne
behandlingen liten effektiv beskyttelse for gjentakende slag (4, 6, 14, 16). Aspirin 300 mg
sammenlignet med placebogruppe ble i data fra EAFT-studien funnet a gi en ikke signifikant
beskyttelse med RR: 0,86 (95% K1 0,65-1,05). Behandling med antikoagulasjon (dosejustert
vitamin-K-antagonist (VKA) til INR innenfor 2,5-4) sammenlignet med Aspirin ga god
beskyttelse for et nytt slag (RR:0.38 95% KI 0,23-0,64) (14).

Det er gkende god dokumentasjon pa at direktevirkende orale antikoagulatia (DOAK) i

sammenligning med VKA gir like god eller bedre beskyttelse mot slag, og med samme eller
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lavere risiko for store blgdninger, seerlig intracereberale blgdninger (4, 6, 15, 16). ESC
(European Society of Cardiology) sine retningslinje for handtering av AF fra 2016 og ESO
(European Stroke Organisation) sine retningslinjer fra 2019 inkluderer begge en sterk
anbefaling om & velge DOAK fremfor VKA hos slagpasienter med AF (6, 16). Behandlingen
av hjerneslagpasienter med diagnostisert AF skiller seg fra standard sekundzrforebygging og
reduserer risikoen for gjentakende slag betraktelig. P& bakgrunn av dette er det avgjgrende a
utrede slagpasienter tilstrekkelig for AF.

1.4 Hjerterytmeregistrering

I Norge er det fastsatt kvalitetsmal for hjerneslagsbehandling. Kvaliteten monitoreres i NHR,
som har som formal & male, sikre kvalitet og bidra til kvalitetsforbedring av helsetjenesten for
pasienter med hjerneslag. Ett av kvalitetsmalene er andelen pasienter med hjerneinfarkt og
atrieflimmer som utskrives med antikoagulasjon (1). En forutsetning for hgy maloppnaelse pa
dette punktet er at det gjares adekvat utredning for & kunne pavise atrieflimmer. Nasjonale
faglig retningslinjer for hjerneslag anbefaler at det ber gjeres minst 24 timers
hjerterytmemonitorering hos pasienter med akutt hjerneslag, og ved mistanke om
paroksysmal AF kan monitoreringstiden utvides. For pasienter med hjerneinfarkt og TIA
anbefales minst 24 timers hjerterytmemonitorering, spesielt med tanke pa AF. Det er ingen
klar anbefaling pa hvilken metode som bar brukes, men Holter-monitorering brukes mye i
dag. Nyere metoder er under utprevning (17). Ved UNN er inntrykket at det poliklinisk
hovedsakelig brukes 1 dggns kontinuerlig holter-registrering.

Registrering av hjertets elektriske aktivitet gjares ved hjelp av ulike metoder, fra standard 12-
avledning EKG til kontinuerlig rytmeregistrering. En fellesbetegnelse for ulike teknikker som
gir langtidsregistrering av den elektriske aktiviteten i hjertet er ambulatorisk EKG. Disse
skiller seg fra standard EKG ved at de kan registrere mer enn 10 s aktivitet som standard EKG
registrerer. Det muliggjer utredning av elektrisk aktivitet i hjertet som endrer seg over tid eller
er forbigaende (18, 19). Kontinuerlig hjerterytmeovervakning kan gjeres gjennom flere

metoder som har ulike tekniske egenskaper og under faglger en oversikt over de mest brukte.

Holter registrering er en metode utviklet av dr. Norman J. Holter i 1957. Metoden bestar av
kontinuerlig langtidsopptak av hjerterytme som lagres slik at det kan analyseres nar utstyret
leveres tilbake. De tidlige utgave var basert pa bandopptaker som lagret EKG-informasjonen,

men i dag lagres dataene digitalt. Rytmeregistreringen skjer fra 2-5 elektroder som festes til
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kroppen. Tidsintervallet for denne kontinuerlige rytmeregistreringen er som oftest 24-48 t.
Denne metoden er foretrukket ved registrering av rytme hos pasienter som har symptomer
daglig til nesten daglig (18-20).

Intermitterende opptak - Event recorder - er systemer som kun gjgr opptak nar det blir
registrert en hendelse. Dette kan enten gjares ved at pasienten selv starer opptaket ved
symptomer eller gjennom forhandsbestemte algoritmer som gjenkjenner bestemte
rytmer/arytmier. Opptaket kan gjares gjennom paklistrede elektroder eller fra tommel-EKG.
En mer avansert intermitterende opptaker er ekstern loop-recorder (ELR) som tar opp rytme
for en bestemt tidsperiode (ofte 30-60 s) for det slettes. Loop-recorder kommer fra tidlig i
metodens utvikling hvor en bandopptaker gikk i loop over tidligere registrert rytme. Nar disse
apparatene blir aktivert lagrer de rytmen fra tiden far de ble aktivert og samtidig fra selve
hendelsen. Dette gjer at en loop-recorder kan gi informasjon om rytmen som ledet opp til en
hendelse i tillegg til starten av og selve rytmen under hendelsen (18, 19). Den randomiserte
EMRACE-studien viste at 30 degn ERL hadde signifikant bedre sensitivitet enn 24-timer
holtermonitorering for AF i utredningen av pasienter med hjerneslag eller TIA. ELR med 30
dager varighet kunne diagnostisere minst et tilfelle av AF med varighet > 30 s hos 16,1% av

pasientene sammenlignet med 3,2% av pasientene ved 24-timer holtermonitorering (21).

Telemetri er fiernmaling av vitenskapelige data ved hjelp av telekommunikasjon og muliggjer
tradlgs overvakning av hjerterytmen i natid. Telemetriapparatet mottar og registrerer data fra
elektroder festet pa pasienten. Disse sendes videre ved hjelp av et antennesystem i apparatet
0g mottas av en overvakningssentral hvor trent personell kan overvake og tolke rytmen.
Telemetrisk hjerterytmeregistrering brukes pa sykehus og er begrenset av at
signalrekkevidden fra apparatene er relativt kort slik at pasientene ma forholde seg i bestemte
omrader. Poliklinisk telemetrisk hjerterytmeovervakning hvor pasienten far med seg

telemetriapparatet hjem for overvakning finnes ogsa (18, 19).

Implanterbar loop-recorder (ILR) er basert pA samme system som ELR med aktivering fra
pasient eller av forhandshestemte algoritmer, men hvor apparatet er en lite chip som kan
injiseres subkutant i brystregionene. Disse apparatene gir bare en elektrodes avledning, men
kan ta opp rytme over lenger tid. Avhengig av typen ILR kan data samles i opptil flere ar (18,
19). Denne metoden har vist god evne til & diagnostisere AF hos pasienter med kryptogene
slag (22, 23),
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Hjerneslagpasienter som gjennomgar standard utredning uten at sannsynlig arsak kan
fastsettes diagnostiseres som kryptogene slag. En betydelig andel av pasientene far denne
diagnosen. Nyere studier viser at s& mange som 30% av disse pasienten kan ha paroksysmal
AF som ikke oppdages (16, 21-24). De amerikanske retningslinjene for tidlig behandling av
akutt hjerneslag fra 2019 inkluderer forlenget hjertemonitorering som en anbefaling med
uklar nytteverdi (11b). Dette med begrunnelse i at studiegrunnlaget pa dette tidspunktet ikke
kunne vise signifikant bedre overlevelse med forlenget utredning sammenlignet med standard
24 t utredning (25). Det finnes flere studier som viser at det er en hgyere prevalens av AF hos
slagpasienter enn dagens anbefalte utredning kartlegger, og noen som viser gkt
antikoagulasjonsbehandling som en konsekvens av utvidet monitorering (22, 23, 26).
Samtidig finnes ingen RCT som viser effekten av antikoagulasjonsbehandling hos pasienter
med korte AF episoder slik at det er uklart hvilken varighet av paroksysmal AF som gker
risikoen for kardioembolisk slag. Nytten av & utrede de korteste episodene med paroksysmal
AF er derfor ikke fullstendig kartlagt selv om det finne god dokumentasjon pa at det er mulig.
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2 Formal

Fer denne oppgaven ble gjennomfart kjente man ikke til omfanget av rytmemonitorering hos
pasienter med akutt hjerneinfarkt ved Universitetssykehuset Nord-Norge (UNN). Erfaringen
blant leger og sykepleiere i Slagenheten ved UNN var imidlertid at telemetri kun var
tilgjengelig i begrenset omfang og ofte ikke for det fulle gnskelige tidsrommet.
Tilgjengeligheten av langtids monitorering med holter var ogsa begrenset og ma ofte gjeres
poliklinisk etter utskrivelse fra sykehuset. Kontinuerlig rytmemonitorering kan dermed regnes
som et knapphetsgode, og vi vet lite om hvilke kriterier som legges til grunn for a prioritere

pasienter for dette.

Formalet med dette kvalitetssikringsprosjektet var a kartlegge omfanget av
hjerterytmemonitorering hos pasienter innlagt med akutt hjerneinfarkt ved UNN i perioden
2012-2019. | tillegg skulle studien undersgke om alder, kjgnn, risikofaktorer eller

komorbiditet hadde betydning for utredning med hjerterytmemonitorering i samme periode.
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3 Material og metode

Aktuelle for inklusjon i studien var alle pasienter som var registrert i NHR som innlagt med
akutt hjerneinfarkt ved UNN i perioden 2012 til og med 2019, totalt 2240 pasienter. Av disse
ble 8 ekskludert siden de ikke hadde diagnosen 163 Hjerneinfarkt. Vi ekskluderte pasienter
med kjent atrieflimmer (n=228) og pasienter som var behandlet med antikoagulasjon far
hjerneslaget (n=160). Vi ekskluderte videre 127 pasienter som dgde i lgpet av innleggelsen. |
den selekterte populasjonen hadde tre individer manglende verdier for
hjerterytmemonitorering og ble derfor ekskludert uten videre analyse. Figur 1 illustrerer
eksklusjonsprosessen. Etter eksklusjon inneholdt datasettet 1714 pasienter.

Pasientene ble fordelt pa to grupper basert pa om de var registrert med kontinuerlig
hjerterytmeregistrering eller ikke. Individene registrert med ingen hjerterytmemonitorering
eller EKG ved innkomst i en gruppe (heretter ikke-utredningsgruppen) og de som mottok
kontinuerlig hjerterytmemonitorering i form av telemetri, holter- registrering eller en
kombinasjon av disse i den andre gruppen (heretter utredningsgruppen). Pasientene med

manglende verdier ble ikke inkludert i analysen.

| supplerende undersgkelser ekskluderte vi de 116 individene som fikk pavist AF fra ikke-

utredningsgruppen.

3.1 Norsk hjerneslagregister

Dette kvalitetssikringsprosjektet brukte data fra Norsk hjerneslagregister (NHR). NHR er en
del av det nasjonale Hjerte- og karregisteret, et fellesregister bestaende av et basisregister og
tilknyttede medisinske kvalitetsregistre innen hjerte- og karsykdom. Hjerte- og karforskriften
som tradte i kraft 1. januar 2012, gir sykehusene mulighet til & registrere pasienter uten krav
om samtykke fra den innregistrerte. Det er i henhold til forskriften en lovpalagt oppgave for
alle sykehus som behandler pasienter med akutt hjerneslag a registrere sine pasienter i dette
nasjonale registeret. NHR er forankret i Helse Midt-Norge RHF, og det nasjonale sekretariatet
er tilknyttet St. Olavs Hospital HF. Folkehelseinstituttet er databehandlingsansvarlig for
fellesregisteret, og St. Olavs Hospital HF er databehandler. NHR fikk nasjonal godkjenning
av Helse- og omsorgsdepartementet allerede i 2005, men ble ikke implementert ved alle
sykehus far Hjerte- og karforskriften tradte i kraft. Registeret har veert i full drift i Helse Midt-
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Norge og ved enkelte andre sykehus i flere ar, men da som lokale behandlingsregistre. Ved
UNN Tromsg har registeret hatt akseptabel dekningsgrad fra 2012.

3.2 Hjerterytmeregistrering, risikofaktorer og tidligere
sykdommer

Akuttskjema for NHR inneholder opplysninger om hjerterytmeregistrering med EKG,
telemetri og Holtermonitorering (vedlegg 1). I denne oppgaven har vi definert kontinuerlig
hjerterytmemonitorering som telemetri og/eller Holtermonitorering. Et
kombinasjonsalternativ som inneholdt telemetri/holtermonitorering og EKG eller telemetri og
holter i kombinasjon er hyppig representert frem til det ble delt opp | mer detaljerte
alternativer i akuttskjema fra 2019. De ulike alternativene for kontinuerlig
hjerterytmemonitorering er derfor slatt sammen til en gruppe. Det finnes ingen informasjon i

NHR om lengden av hjerterytmemonitoreringen.

Atrieflimmer kategoriseres som ja dersom hjerterytmemonitorering tatt for eller i lgpet av
innleggelsen paviser AF, inkludert paroksysmalt AF og atrieflutter. Pasientene som var

registrert med AF etter eksklusjon ble regnet som & ha nyoppdaget AF under innleggelse.

I NHR er det innhentet opplysninger om rgykevaner, bruk av antihypertensiva, antitrombotika
og lipidsenkende legemidler, tidligere hjerneslag, TIA, hjerteinfarkt og diabetes, samt sivil
status (gift/samboer, enke/enkemann eller enslig), bostatus (egen bolig uten
hjemmehjelp/hjemmesykepleie, egen bolig med hjemmehjelp/hjemmesykepleie,
omsorgsbolig med dggnkontinuerlige tjenester, sykehjem og ukjent) og funksjonell status fer
hjerneslaget. Raykerstatus kategoriseres som aldri rgyker, navaerende rayker eller eksrgyker.
For & defineres som eksrgyker ma individet ha avstatt fra tobakksprodukt >1 mnd.
Medikamentell behandling for hypertensjon defineres som ja om pasienten far medikamenter
med aktuelle medikamenter kalsiumblokkere, A2- eller ACE-hemmer, betablokkere og
diuretika. Tidligere hjerteinfarkt er i NHR kodet som ja dersom det er dokumentert i journal,
dersom pasienten selv oppgir a ha hatt hjerteinfarkt og/eller EKG eller ekkokardiografi viser

tydelig gamle infarktforandringer (27).

Funksjonell status far slaget er klassifisert etter modified Ranking Scale (mRS) for slaget
gradert fra 0 (ingen symptomer) til 5 (sveert alvorlig funksjonssvikt med behov for konstant
pleie, sengebundet, inkontinent) (vedlegg 2).
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3.3 Status ved innkomst

NIHSS ved innkomst beskriver pasientens funksjonsutfall ved innkomst til sykehus og skal
veere utfgrt av personell som har fatt opplaring i bruk av skalaen. 680 av pasientene hadde
ikke registrert NIHSS ved innkomst. NIHSS graderes fra 0 til 42 og bestar av vurdering av 11
ulike komponenter: bevissthetsgrad, horisontale gyebevegelser, synsfelt, ansiktsmotorikk,
motorisk funksjon i armer, motorisk funksjon i bein, ekstremitetsataksi, sensorisk funksjon,
tale (dysartri), sprak (afasi) og tester av neglekt/oppmerksomhet. Vi har delt variabelen inn i 3
kategorier; NIHSS <5, 5-14 og NISHSS > 15.

3.4 Statistisk metode

Alle analyser er utfart i statistikkprogrammet SPSS. Vi sammenlignet demografiske data,
risikofaktorer, forekomst av tidligere sykdommer og bruk av legemidler hos pasienter som
fikk, hhv. ikke fikk utfgrt kontinuerlig hjerterytmemonitorering ved bruk av kji-kvadrat-test
for kategoriske variabler og T-test for kontinuerlige variabler. To-sidig P verdi < 0,05 ble

regnet som statistisk signifikant.

3.5 Etikk og godkjenning

Studien er et kvalitetssikringsprosjekt for Slagenheten ved UNN og krever derfor ikke
godkjenning av Regional komite for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk. Prosjektet er
godkjent av Personvernombudet ved UNN 07.07. 2020 (UNN prosjektnr. 02535).
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4 Resultater

Det var 979 (57,1%) menn og 735 (42,9%) kvinner som ble inkludert i studien. Totalt 927
(54,1%) pasienter fikk utfert kontinuerlig hjerterytmemonitorering i forbindelse med

innleggelse for akutt hjerneinfarkt ved UNN (Tabell 1).

Hos totalt 18 (1,1%) var det ikke registrert noen form for utredning av hjerterytme. Det var
hgyere andel som ble utredet med kontinuerlig hjerterytmemonitorering i perioden 2016-
2019, 66,7 % i sammenligning med 39,4 % i perioden 2012-2015.

Pasientkarakteristika hos pasienter som fikk/ikke fikk utfgrt hjerterytmemonitorering er vist i
tabell 2. Gjennomsnittsalder for totalpopulasjonen var 71 (interkvartilomrade (IQR) 63-81) ar.
Pasienter som ikke ble utredet med kontinuerlig hjerterytmemonitorering var i gjennomsnitt 2
ar eldre enn de som ble utredet og andelen kvinner og enslige/enker/enkemenn var hgyere i
ikke-utredningsgruppen. Det var hgyere andel av rgykere og flere med tidligere hjerneinfarkt
bland de som ikke ble utredet. Totalt 32% av pasientene i utredningsgruppen ble behandlet

med trombolyse, mens kun 6,7% blant de som ikke ble utredet fikk trombolyse.

Omfanget av utredning med bildediagnostikk av hjernen og av ekstrakranielle kar er
oppsummert i tabell 3. Det var 1700 av pasientene som fikk utfart bildediagnostikk av hjernen
i form av CT, MR eller kombinasjon av dette. Det var signifikant forskjell mellom
utredningsgruppen og ikke-utredningsgruppen for bildediagnostikk av hjernen, hvor 86,1% av
pasientene i utredningsgruppen fikk utfart MR mot 76,9% i ikke-utredningsgruppen. Det var
videre signifikant lavere andel som ble utredet med bildediagnostikk av ekstrakranielle kar
(ultralyd, CT- og/eller MR-angiografi) i ikke-utredningsgruppen enn i utredningsgruppen,
81,0% mot 87,3%. Ekkokardiografi ble gjort hos 50,8% i utredningsgruppen og 31,6% i ikke-

utredningsgruppen.

Det var totalt 244 (14,2%) pasienter som fikk diagnostisert AF under oppholdet, 116 (14,7 %)
i ikke-utredningsgruppen og 128 (13,8 %) i utredningsgruppen. Fordelt pa tre aldersgrupper
ble AF pavist i aldersgruppen < 55 ar hos 5 (2,6%), for 55-75 ar hos 83 (10,2%) pasienter og
for > 75 ar 156 (22,2%) pasienter.

Det var 244 (14,2%) av pasientene som fikk antikoagulasjonsbehandling ved utskrivelse, 95
fikk VKA og 150 DOAK, 1 av pasientene var registrert med bade VKA og DOAK. |

utredningsgruppen hadde 153 (16,5%) pasienter antikoagulasjonsbehandling ved utskrivelse,
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mens 91 (11,6%) pasienter i ikke-utredningsgruppen hadde antikoagulasjon ved utskrivelse.
Av pasientene registrert med antikoagulasjonsbehandling ved utskrivelse var 2 registrert med
ukjent for antikoagulasjonsbehandling fer slaget. Blant pasientene med AF var 75,0% i
utredningsgruppen registrert med antikoagulasjonsbehandling ved utskrivelse, mens andelen i

ikke-utredningsgruppen var 61,2%.

NHR har ikke opplysninger om hvorvidt nyoppdaget AF ble pavist i vanlig EKG eller ved
annen utredning. Ettersom det a pavise atrieflimmer i innkomst-EKG vil ha betydning for om
man gjer rytmemonitoring eller ikke, gjorde vi tilleggsanalyser hvor vi sammenlignet
resultatene etter eksklusjon av pasienter i ikke-utredningsgruppen som fikk pavist AF under
oppholdet (n=116). Etter denne eksklusjonen var det ikke lenger signifikant aldersforskjell
mellom pasientene i utredningsgruppen og ikke-utredningsgruppen (hhv. median 69,9 ar vs
70,9 ar, p=0.16), mens forskjellen i forekomst av tidligere hjerteinfarkt var mer markert
(18,4% vs 14,2%, p=0.03, Supplementeer tabell 4). Utover dette var det ingen vesentlige

endringer av resultatene.
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5 Diskusjon

5.1 Hjerterytmemonitorering

I denne kvalitetsstudien fant vi at kontinuerlig hjerterytmemonitorering ble gjort hos 54,1%
av pasientene. Pasienter som ikke ble utredet var i gjennomsnitt litt eldre enn de som ble
utredet og en hgyere andel av dem var kvinner og enslige/enker/enkemenn. Ikke-
utredningsgruppen tenderte til & ha en noe mindre gunstig risikofaktorprofil med hgyere andel
raykere og med tidligere hjerneinfarkt. Andelen med tidligere hjerteinfarkt var imidlertid
hgyere i utredningsgruppa. Omfanget av annen utredning som MR av hjernen og
undersgkelse av precerebrale kar var ogsa lavere i ikke-utredningsgruppa. En betydelig lavere
andel ble behandlet med trombolyse i ikke-utredningsgruppa sammenlignet med pasienter i

utredningsgruppa.

Nasjonale retningslinjer anbefaler at rytmemonitorering bgr gjennomfares pa alle pasienter i
akuttfasen av et hjerneinfarkt. | tillegg heter det at rytmemonitorering bar gjennomfares pa
alle pasienter med hjerneinfarkt eller TIA, spesielt med tanke pa paroksysmal
atrieflimmer/flutter, men at det kan unnlates der det ikke vil fa noen konsekvens for
behandling. For & avdekke dette, anbefales minst 24 timers kontinuerlig
hjerterytmemonitorering (17). Aktuelle grunner til & avsta fra utredning, kan veere absolutte
og relative kontraindikasjoner til antikoagulasjon som gkt risiko for bledningskomplikasjoner,
komorbiditet som kreft, demens eller alvorlig lungesykdom, darlig etterlevelse av
medikamentbruk, betydelig reduserte leveutsikter eller andre arsaker. NHR har ikke
informasjon om komorbiditet utover tidligere hjerteinfarkt, hjerneinfarkt, hypertensjon og
diabetes og vi mangler derfor informasjon om annen komorbiditet som kreft, demens, alvorlig
lungesykdom eller lignende som kan pavirke prognose og har heller ikke opplysninger om
eventuell gkt blgdningsrisiko. Imidlertid var det ingen klare forskjeller mellom
utredningsgruppen og ikke-utredningsgruppen som skulle tilsi at pasientene i ikke-
utredningsgruppen hadde vesentlig flere kontraindikasjoner mot antikoagulasjonsbehandling
enn utredningsgruppen eller pa andre mater ville veare uten konsekvenser for valg av videre

behandling.

Det var en statistisk signifikant, men neppe klinisk relevant aldersforskjell mellom ikke-
utredningsgruppen og utredningsgruppen. Forskjellen i alder tilsier ikke at det er vesentlig
hgyere forekomst av demens eller annen komorbiditet i ikke-utredningsgruppen. @kende

alder burde i seg selv tilsi lavere terskel for a utrede, ettersom forekomst av AF og tilskrivbar
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risiko for hjerneslag pga. AF gker med alder (7, 13). Det er imidlertid kjent fra tidligere
studier at det blir gjort mindre hjerterytmeutredning hos eldre og at eldre pasienter med AF
har hgyere risiko for underbehandling med antikoagulasjon. @kt forekomst av
kontraindikasjoner hos de eldre er en pavirkende faktor, men det forkommer ogsa
underbehandling nar pasienter med kontraindikasjoner ekskluderes (6, 28-30). En utfordring
for vurderingen av antikoagulasjonsbehandling er at flere av risikofaktorene for
tromboembolisme ogsa er kjente risikofaktorer for blgdning. @kende alder er for eksempel en
av de viktigste risikofaktorene for bade slag og blgdning hos AF pasienter (6). ESC
retningslinjer fra 2016 for behandling av AF pasienter anbefaler antikoagulasjonsbehandling
til de aller fleste pasienter, hvor gkt risiko for slag skal vektlegges mer enn gkt
blgdningsrisiko (6). @kt alder bar dermed ikke i seg selv vere en arsak til 4 avsta fra

hjerterytmemonitorering.

Det var en overvekt av menn i utredningsgruppen. AF forekommer i hgyere grad hos menn,
men for kvinner med AF er risikoen for slag starre enn for menn med AF (6, 9, 12, 31).
Kvinner med AF som har flere risikofaktorer for slag har ogsa hayere risiko for slag enn
menn med tilsvarende risikofaktorer (6, 31). ESC retningslinjer peker pa en tendens til at
kvinner i lavere grad far spesialistutredning og at det derfor er sentralt & arbeide mot at menn
og kvinner far lik utredning og behandling for AF (6).

Forskjeller i funksjonell status far slaget kan ha bidratt til at pasienter ikke ble utredet. Vi fant
at andelen med hgyere mRS fer slaget, dvs. lavere funksjonsniva, var hgyere blant de som
ikke ble utredet. Andelen med godt funksjonsniva var imidlertid hgy (>85%) ogsa i denne
gruppen, og indikerer at dette neppe er forklaringen pa at man avstod fra & gjere utredning. En
starre andel enker/enkemenn og enslige i ikke-utredningsgruppen burde heller ikke tilsi lavere
utredningsfrekvens. Teoretisk kan man tenke seg at det & ha pargrende kan pavirke hvilket
behandlingstilbud pasienten far, uten at vi har klare holdepunkter for at dette er tilfelle i denne

studien.

Pasientene som mottok trombolysebehandling var i hgyere grad representert i
utredningsgruppen enn i ikke-utredningsgruppen og naert 85% av de som fikk trombolyse fikk
kontinuerlig hjerterytmemonitorering. Det kunne indikere at underliggende faktorer har
pavirket bade beslutningen om a gi trombolyse og a gjere hjerterytmeutredning, altsa at ikke-
utredningsgruppen i starre grad hadde karakteristika som gjorde det riktig & avsta fra

behandling og videre utredning. En slik antagelse understgttes av at det var hgyere andel i
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utredningsgruppen som ble utredet med MR-caput, utredning av precereberale kar og
ekkokardiografi sammenlignet med ikke-utredningsgruppen. Forskjeller i starrelse av slaget
og omfang av nevrologisk utfall, malt som NIHSS ved innkomst, kan ha pavirket valget om
trombolyse. For a unnga eventuelle skjevheter pga. dette, valgte vi a ekskludere alle som dgde
I lgpet av sykehusoppholdet. En hgyere andel med lav NIHSS (mindre/lettere hjerneslag) i
ikke-utredningsgruppen kan ha bidratt til lavere trombolyseandel. Det er imidlertid ingen
rimelig grunn til & avsta fra & gjare hjerterytmemonitorering hos de med mildere slag siden
disse pasientene vil ha en hgy nytteverdi av a diagnostisere og behandle AF. En mer
narliggende grunn til forskjellen er at i henhold til skriftlig lokal prosedyre pa UNN skal alle
som trombolyseres overvakes med telemetri (Vedlegg 3). Trombolyserte pasienter har dermed
hgy sannsynlighet for & fa utfart telemetri uten at dette indikerer at mistanken om

rytmeforstyrrelse som arsak til slaget er stgrre i denne gruppen.

En mulig grunn til & avsta fra kontinuerlig hjerterytmemonitorering, kan vere at det ble pavist
AF allerede i innkomst EKG. Tidligere studier har vist at s& mange som 7,7% av slagpasienter
kan fa pavist AF ved innkomst EKG (26). | var studie ble AF pavist hos knapt 15% av
pasientene i ikke-utredningsgruppen, som tilsvarer knapt 7% av totalpopulasjonen i vart
materiale. Vi kan ikke si med sikkerhet om dette ble pavist i innkomst EKG eller ved senere
EKG-registrering. Forskjellene mellom utredningsgruppen og ikke-utredningsgruppen var
imidlertid i all hovedsak uendret etter eksklusjon av pasienter som fikk pavist AF under

oppholdet fra ikke-utredningsgruppen.

Erfaringen blant leger og sykepleiere ved UNN er at telemetri kun er tilgjengelig i begrenset
omfang og ofte ikke er tilgjengelig der det er anskelig med videre utredning. Telemetri er i sa

mate et knapphetsgode.

| perioden 2016 til 2019 var det en gkning i andelen som mottok kontinuerlig
hjerterytmeregistrering til 66,7% sammenlignet med 39,4% i perioden 2012-2015. Dette var

dermed en positiv utvikling, men fortsatt ikke i trad med de nasjonale retningslinjene.

Det var totalt 14,2% av pasientene som fikk pavist AF. | en stor systematisk
litteraturgjennomgang sammenlignet Sposato, Cipriano, Saposnik et al. ulike
rytmeregistreringsmetoder i hjerneslagutredningen med mal om a estimere andelen pasienter
som kan fa nydiagnostisert AF etter slag. Studien viste at det var potensiale for a
nydiagnostisere AF hos 23,7% av slagpasientene, med 7,7% etter innkomst-EKG, ytterligere
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4,4% ved kontinuerlig hjerterytmemonitorering i avdeling og 7,5% ved poliklinisk
holtermonitorering (26). Funnen fra denne studien kan tolkes opp mot tallene av nyoppdaget
AF i var oppgave. 6,8% av totalpopulasjonen i vart materiale fikk pavist AF ved standard-
EKG og 7,5% av totalpopulasjonen i vart materiale fikk pavist AF ved kontinuerlig
hjerterytmemonitorering som gir en kumulativ prosent pa 14,2%. Det er en prevalens som
ligger mellom det potensielle diagnostisk utbytte for kontinuerlig hjerterytmemonitorering i
sykehus og poliklinisk holtermonitorering. Likevel ligger prevalensen av nyoppdaget AF et
stykke unna 23,7% som studien peker pa som et mulig optimalt referansepunkt for AF-
utredning hos slagpasienter. Dette diagnostiske utbyttet krever imidlertid mer omfattende
utredning enn det som er nasjonale anbefalinger i dag.

5.2 Styrker og svakheter

Oppgaven er basert pa registerdata fra NHR og vi har ikke hatt direkte tilgang til
pasientjournaler. I tilfeller hvor registerdata ikke ga et fullstendig bilde var det ikke mulighet
til & hente ut annen informasjon. Oppgaven er dermed formet etter variablene som var
tilgjengelig i registerdataene. Dette har medfgrt at vi ikke kunne bruke enkelte variabler med
lav svarprosent og at enkelte variabler som er inkludert har en andel manglende verdier. De
viktigste variablene for a svare pd oppgavens formal hadde god svarprosent. Gjennom
registerdata far oppgaven tilgang til en stor mengde pasienter som gir mulighet for stgrre
statistisk kraft i oppgaven. Studien har ikke inkludert data fra 2020, men oppgaven inkluderer
likevel tilstrekkelig data til & si noe om trenden for hjerterytmeregistrering hos

hjerneinfarktpasientene ved UNN.

Variabelen tidspunkt diagnostisert AF hadde lav svarprosent og ble derfor antatt & ikke
beskrive datagrunnlaget fullstendig. Det ble derfor lagt som et premiss for denne oppgaven at
pasientene som var registrert med AF etter eksklusjonsprosessen hadde nyoppdaget AF under
innleggelse. Gjennom eksklusjon ble pasientene med kjent AF og pasienter som fikk
antikoagulasjonsbehandling fer slaget ekskludert og denne gruppen antas a inneholde de som
hadde kjent AF far slaget. Ved a ekskludere for antikoagulasjonsbehandling kan pasienter
med andre indikasjoner for denne behandlingen ha blitt ekskludert. Dette regnes ikke som
relevant siden pasienter som star pa antikoagulasjon likevel ikke vil ha noen
behandlingsmessig konsekvens for sekundaerforebygging om det diagnostiseres AF under

innleggelse.
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Variabelen for monitorering av hjerterytme inkluderer ikke informasjon om lengden av
kontinuerlig hjerterytmemonitorering. Pasienter som har fatt < 24 t kontinuerlig
hjerterytmemonitorering kan dermed ogsa ha blitt registrert med kontinuerlig
hjerterytmemonitorering. Dette kan gjere at noen av pasientene som var registrert med
kontinuerlig hjerterytmemonitorering ikke hadde oppfylt anbefalte 24 t
hjerterytmemonitorering og at studien viste et mer fordelaktig bilde av

hjerterytmeregistreringen enn det som faktisk var.
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6 Konklusjon

| perioden 2012-2019 var det for gruppen vi har undersgkt 54,1% av pasientene som mottok
kontinuerlig hjerterytmemonitorering. Ettersom nasjonale retningslinjer i utgangspunktet
anbefaler at hjerterytmemonitorering gjeres hos alle slagpasienter ma dette regnes som et
relativt lavt tall. Vi har dermed funnet et potensiale for forbedring i hjerterytmeutredningen

hos pasientene med akutt hjerneinfarkt ved UNN.

Det var generelt mindre forskjell mellom ikke-utredningsgruppen og utredningsgruppen enn
det som var forventet. Fordelingen av pasienter mellom gruppene kan, med unntak av en viss
grad for pasientene som mottar trombolyse, ikke tydelig forklares ut fra faktorene vi har
undersgkt. Dette kan underbygge en mistanke om at utredning med kontinuerlig

hjerterytmemonitorering pavirkes av om det faktisk er tilgjengelig ved behov.
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Figur og tabell

Tabell 1: Kardial utredning hos pasienter innlagt for hjerteinfarkt UNN 2012-2019

Alle Hjerterytmemonitorering
(n=1714) Utfart (n=927) Ikke utfart (n=787) P verdi*
Hjerterytmemonitorering, % (n)
EKG 94,6 (1621) 91,9 (852) 97,7 (769)
Kontinuering monitorering 54,1 (927) 100 (927) 0
Ekkokardiografi 41,9 (693) 50,8 (452) 31,6 (241) 0,000

*P for forskjell mellom pasienter som fikk utfart/ikke fikk utfart kontinuerlig hjerterytmemonitorering
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Tabell 2: Pasientkarakteristika pa innleggelsestidspunktet

Alle Hjerterytmemonitorering
(n=1714) Utfart (n=927) Ikke utfgrt (n=787) P verdi*
Alder, &r (SD) 71,0 (13,8) 69,9 (13,9) 72,3 (13,5) <0,0001
Menn, % (n) 57,1 (979) 60,6 (562) 53,0 (417) 0,001
Medikamentell behandling 51,0 (738) 50,9 (437) 51,2 (301) 0,906
hypertensjon, % (n)
Raykestatus, % (n) 0,014
Aldri 40,5 (612) 38,3 (305) 42,9 (307)
Tidligere rgyker 33,7 (509) 37,1 (295) 29,9 (214
Rayker 25,8 (390) 24,6 (196) 27,1 (194)
Diabetes, % (n) 21,6 (370) 22,7 (210) 20,4 (160) 0,267
Tidligere hjerteinfarkt, % (n) 16,9 (289) 18,4 (170) 15,2 (119) 0,082
Tidligere hjerneslag, % (n) 22,1 (378) 19,4 (180) 25,2  (198) 0,004
mRS far slaget, % (n) 0,000
0 51,5 (881) 56,2 (520) 46,0 (361)
1 23,6 (404) 23,8 (220) 23,4 (184)
2 13,5 (231) 11,4 (105) 16,1 (126)
3 8,0 (136) 6.3 (58) 9,9 (78)
4 32 (54) 2,3 (21) 4,2 (33)
5 02 (4) 01 (1) 04 (3
Sivilstatus, % (n) 0,000
Gift/'samboer 59,6 (980) 64,3 (569) 54,2 (411)
Enke/enkemann 17,1 (281) 13,7 (121) 21,1 (160)
Enslig 23,3 (382) 22,0 (195) 24,7 (187)
Boforhold, % (n) 0,000
Egen bolig uten hjelpt 77,0 (1317) 82,1 (759) 71,0 (558)
Egen bolig med hjelp® 15,1 (258) 12,0 (111) 18,7 (147)
Omsorgsbolig* 4,1 (70) 29 (27) 55 (43)
Sykehjem 3,9 (66) 30 (28) 48 (38)
NIHSS score ved innkomst, % (n) 0,000
<5 59,7 (617) 55,2 (342) 66,4 (275)
5-14 29,2 (302) 31,3 (194) 26,1 (108)
215 11,1 (115) 13,5 (84) 75 (31)
Trombolyse, % (n) 20,6 (353) 32,4 (300) 6.7 (53) 0,000

SD: standard deviasjon, mRS: Modified Ranking Scale, NIHSS: National Institute of Stroke Scale
*P for forskjell mellom pasienter som fikk utfart/ikke fikk utfart kontinuerlig hjerterytmemonitorering
THjemmesykepleie/hjemmehijelp

*Omsorgsbolig med dagnkontinuerlige tienester
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Tabell 3: Bildediagnostisk utredning av hjerne og precereberale kar hos pasienter utredet hhv. lkke utredet med

hjerterytmemonitorering

Alle Hjerterytmemonitorering
(n=1714) Utfart (n=927) Ikke utfgrt (n=787) P verdi*
Bildediagnostikk hjerne, % (n) 0,000
Bare CT 17,4 (298) 12,8  (119) 22,7 (179)
Bare MR 17,4 (298) 18,8 (174) 15,8 (124)
Bade CT og MR 64,4 (1104) 67,3 (624) 61,1 (480)
Bildediagnostikk ekstrakranielle kar, 84,4 (1442) 87,3 (809) 81,0 (633) 0,000

% (n)

* P for forskjell mellom pasienter som fikk utfart/ikke fikk utfart kontinuerlig hjerterytmemonitorering
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Tabell 4: Supplerende undersgkelse med pasientkarakteristika ved innleggelsestidspunkt for ikke-
utredningsgruppe uten AF

Alle Hjerterytmemonitorering
(n=1598) Utfart (n=927) Ikke utfgrt (n=671) P verdi*
Alder, ar (SD) 70,3 (13,7) 69,9 (13,9) 70,9 (13,4 0,160
Menn, % (n) 58,0 (927) 60,6 (562) 54,4 (365) 0,013
Medikamentell behandling 50,7 (696) 50,9 (437) 50,5 (259) 0,890
hypertensjon, % (n)
Rgykestatus, % (n) 0,007
Aldri 39,5 (557) 38,3 (305) 41,0 (252)
Tidligere rgyker 33,7 (476) 37,1 (295) 29,4 (181)
Rayker 26,8 (378) 24,6 (196) 29,6 (182)
Diabetes, % (n) 21,9 (350) 22,7 (210) 21,0 (140) 0,420
Tidligere hjerteinfarkt, % (n) 16,6 (265) 18,4 (170) 14,2 (95) 0,029
Tidligere hjerneslag, % (n) 22,1 (353) 19,4 (180) 25,9 (173) 0,002
mRS far slaget, % (n) 0,004
0 52,9 (844) 56,2 (520) 48,4 (324)
1 23,7 (377) 23,8 (220) 235 (157)
2 12,9 (205) 11,4 (105) 14,9 (100)
3 7.3 (117) 6.3 (58) 8.8 (59)
4 2,9 (47) 23 (21) 39 (26)
5 03 (4 01 (1) 04 (3
Sivilstatus, % (n) 0,019
Gift'samboer 51,6 (942) 64,3 (569) 57,8 (373)
Enke/enkemann 15,6 (238) 13,7 (121) 18,1 (117)
Enslig 22,9 (350) 22,0 (195) 24,0 (155)
Boforhold, % (n) 0,001
Egen bolig uten hjelpt 78,7 (1255) 82,1 (759) 74,0 (496)
Egen bolig med hjelpt 13,9 (222) 12,0 (111) 16,6 (111)
Omsorgsbolig* 3,8 (61) 2,9 (27) 51 (34)
Sykehjem 3,6 (57) 30 (28) 43 (29)
NIHSS score ved innkomst, % (n) 0,000
<5 60,0 (581) 55,2 (342) 68,5 (239)
5-14 28,7 (278) 31,3 (194) 24,1 (84)
215 11,4 (110) 13,5 (84) 74 (26)
Trombolyse, % (n) 21,9 (350) 32,4 (300) 7,5 (50) 0,000

SD: standard deviasjon, mRS: Modified Ranking Scale, NIHSS: National Institute of Stroke Scale
*P for forskjell mellom pasienter som fikk utfart/ikke fikk utfart kontinuerlig hjerterytmemonitorering
THjemmesykepleie/hjemmehijelp

*Omsorgsbolig med dagnkontinuerlige tienester
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Datasett NHR
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Figur 1 — Flytdiagram som fremstiller eksklusjonsprosessen
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Vedlegg 1: Akuttskjema 2019 (32)

eee Norsk hjerneslagregister

Personnr

Slagdiagnose

D | 61 Hjernebladning (CT/MR eller obduksjon har vist bladning)

I:l | 63 Hijerneinfarkt (CT/MR obduksjon er uten aktuell patologi eller har vist

et aktuelt infarkt)

Akuttskjema 2019

Anvendes ved registrering av
alle pasienter innlagt med akutt
hjemeslag fra og med 01.01.2019

Inklusjonskontroll.
Pasienten har hjerneslagdiagnose i henhold til ett av falgende kriterier:

[:] 1 Akutte fokale utfall > 24 timer med positiv bildediagnostikk.
Innlagt i sykehus innen 28 dagn fra symptomdebut.

D 2 Akutte fokale utfall > 24 timer uten positiv bilde diagnostikk.
Innlagt i sykehus innen 28 dagn fra symptomdebut.

[:] 3 Akutte fokale utfall < 24 timer med positiv bildediagnostikk. Se eget
skjema for registrering (frivillig).

E] 4 Ingen av ovennevte, pasienten skal ikke registreres

Hjerneslag som hoveddiagnose
eller bidiagnose

[ ] Hoveddiagnose
[ | Bidiagnose

|:] | 64 Uspesifisert (1 64 bar bare benyttes der CT/MR ikke er utfart)

Behandlingskjeden

Overflyttet fra sykehus

1da [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent

Hvilket sykehus?

| |

Dato overflyttet fra sykehus
(innleggelse i «ditt sykehus» for
trombolyse/ trombektomi/ annen

HRERREEN

Maned Ar Timer  Min

Arsak til overflytting?
E] 1 For trombolyse

Dato

[] 2 For trombektomi

[] 3 For bade trobolyse og
trombektomi

[ 14 Annen arsak

[ ]9 ukjent

Symptomdebut

LI ]

Méned Ar Timer  Min
Vaknet pasienten med symptom Nar AMK/ambulanse varslet?
pa hjerneslag? [ I I H ’ | l

D 1 Ja I:] 2 Nei I:I 9 Ukjent Maned Ar Timer Min
[ ] Ukjent dato og tid

- Ble AMK/ambulanse varslet?

[]14da [ ]2 Nei [ ]9 Ukent

Dato

Dato

Hvor oppsto hjerneslaget?
[ ] 1 Utenfor sykehus

D 2 | sykehus, ikke
prosedyrerelatert

D 3 | sykehus, prosedyrerelatert

Hvordan ble AMK/ambulanse varslet?
[ 11 Varsling direkte til AMK

[ 2 varsling til AMK via
fastlege/legevakt

I [T 9 ukjent
Transportmetode
[]1 Ambulanse
I:] 2 Luftambulanse

[:] 3 Kombinasjon av ambulanse
og luftambulanse

[J19a [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent [ ]4 Annet

Innleggelsestidspunkt
LI

Méned Ar Timer
Ble pasienten innlagt/
utredet via «trombolysealarm»
eller tilsvarende varsling som er
nedvendig for akutt utredning og
trombolysebehandling?

Dato Min

Side 1
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Behandlingskjeden (fortsettelse)

Cerebral CT eller MR ved
innkomst?

Avdeling/enhet ferst innlagt?

D 1 Slagenhet (se veiledning)

I_;I 1 Ja D 2 Nei D 9 Ukjent [?2 Annen sengeavdeling

Dato og tidspunkt

LLETTTIELT]]

Dato  Méned Ar Timer  Min

[] Ukjent dato og tid

Trombolytisk behandling
Er Trombolyse utfort?

1Jda [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent

Hvilket sykehus?

Starttidspunkt for trombolyse

LTI L]

Dato  Maned  Ar Timer  Min

Medikament og dosering

D 1 Alteplase, standard dose
0,9 mg/kg

|:| 2 Alteplase, redusert dose

|| 3 Annet trombolytisk
medikament

D 4 Tenecteplase 0,25 mg/kg
|:| 5 Tenecteplase 0,40 mg/kg

|| 9 Ukjent

Hvilken avdeling?
[ 11 Medisinsk
I:] 2 Nevrologisk

[ ]2 Nevrokirurgi

[ |4 Intensiv/ annen overvékingsavd.

[ |5 observasjon

|:] & Annen

NIHSS (Totalscore)
For trombolyse

:l || Ikke utfart

NIHSS (Totalscore)
24 t (+/- 3 timer) efter trombolyse

|:| | ] Ikke utfert

Hjernebledning med klinisk
forverring innen 36 timer etter
behandlingsstart tilsvarende 4
poeng eller mer pa NIHSS (skal
veere verifisert med CT/MR eller
obduksjon)

[[]1 Ja [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent
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Er pasienten behandlet i slagenhet i
lopet av oppholdet?

?1 Ja [ |2 Nei [ |9 Ukjent

Tidspunkt for innleggelse i slagenhet

LIl ]

Dato  Maned Ar Timer  Min

Trombektomi

Er trombektomi eller annen
endovaskular behandling
gjennomfort?

[?1 Ja [ |2 Nei [ |9 Ukjent

Hvilket sykehus?

| |
v

Videre registrering trombektomi
ved bruk av falgeskjema.

Hemikraniektomi

Er hemikraniektomi utfort?

E]1 Ja [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent

Hvilket sykehus?
| |

Starttidspunkt for hemikraniektomi

IREEREEEER

Dato  Maned Ar Timer  Min




Tilstand for det aktuelle hjerneslaget

Boligforhold

[ ] 1 Egen bolig uten hjemme-
sykepleie/hjemmehjelp

E] 2 Egen bolig med hjemme-
sykepleie/hjemmehijelp

[__—] 3 Omsorgsbolig med degn-
kontinuerlige tjenester

[ ] 4 sykehjem, bade korttids- og
langtidsopphold

[ ] 9 Ukjent

Sivilstatus
[ ] 1 aift'samboende
D 2 Enke/enkemann

Bosituasjon

[ ] 1 Alene

[ ] 2 sammen med noen

[ ] 2 Ukjent

Forflytning

D 1 Alene —inne og ute
D 2 Alene inne
[ ] 2 Med hielp (av andre)

[ ]9 Ukjent

Toalettbesok

[:] 1 Alene

Pakledning
D 1 Alene
[ ] 2 Med hjelp

[ ] 9 Ukjent

Modified Rankin Scale
D 0 Ingen symptomer

[ ] 1 Ingen betydelig
funksjonssvikt

| | 2 Lett funksjonssvikt
|:] 3 Moderat funksjonssvikt
D 4 Alvorlig funksjonssvikt

[ ] 3 Enslig | | 5 sveert alvorlig funksjonssvikt
|| 2 Med hjelp
[] 9 Ukjent || Ikke utfort
|| 9 Ukjent
Risikofaktorer fer hjerneslaget
Statin og annen lipidsenkende Tidligere TIA? Atrieflimmer bekreftet med EKG

behandling fer innleggelsen?

[ ]19a [ ]2nNei [ ]9 ukjent

Medikamentell behandling for heyt
blodtrykk?

[113a []2Nei [ ]9 Ukjent

Tidligere hjerneslag?

l;]1 Ja | |2 Nei [ |9 Ukent

Type hjerneslag

Opplysninger om sikre tegn pa TIA tidligere eller i lopet av innleg-
i form av klare forbigaende fokale gelsen (gjelder ogsa paroxystisk
utfall atrieflimmer/ flutter)?

E]ua [ ]2 Nei [ ]9 Ukjent I%lua 12 Nei [ ]9 ukjent

Nar var siste TIA?
[ ] 1 Innen siste uke
D 2 Over 1 uke for slaget

Nar ble atrieflimmer oppdaget?
D 1 Atrieflimmer tidligere

l:] 2 Atrieflimmer nyoppdaget
ved ankomst til sykehuset

. . . eller under innleggelsen
Tidligere hjerteinfarkt?

|| 1 infarkt []19Ja []2Nei [ |9 Ukjent Diabetes
|_| 2 Bigdning ® [J19a [[]2 Nei [ ]9 Ukjent
[:] 9 Ukjent
[]3 Uspesifisert Roykestatus
E] 4 Bade infarkt og bladning D & Aldi
[:| 1 Reyker
|:| 2 Eks-reyker (raykfri > 1 mnd)
[ ]9 ukjent
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Status i akuttfasen

Bevissthetsgrad ved innleggelsen Fokale utfall

D 0 Véken Facialisparese Beinparese Andre nye fokale slagsymptomer
. HER L1 Ja |1 Ja —> Hyike fokale
[:] 1 Desig, reagerer adekvat i i . symptomer?
ved lett stimulering [_]2 Nei | |2 Nei [ ]2 Nei ’
|| 2 Desig, reagerer forst ved [ ]9 Ukent | ]9 Ukent [ |9 Ukjent || Dysartri
kraftig/gjentatt stimulering R X Ataksi
D 3 Reagerer ikke, eller Armparese Sprakproblemer (afasi) D o
bare med ikke-malrettet [ ]1Ja [ 11 4Ja || sensibilitetsuttal
bevegelse (]2 Nei []2 Ne || Neglekt
Ukjent . :
R | ]9 Ukient | |9 Ukjent E zObbfeTts):: ;
ynsfeltutfa
Sidelokalisasjon av symptomer D Vertigo
D 1 Heyre E] 2 Venstre ]_—_| 3 Bilateralt [:] 4 Ikke relevant E] 9 Ukjent D Dysfagi

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)

Angi totalscore akutt ved innkomst |:| D Ikke utfart

Angi totalscore ved 24 timer +/+ 12 timer I: [ Jikke utfort
etter innkomst

Medikamentell behandling fer debut av hjerneslaget og ved utreise

Dersom det er dokumentert i journal/epikrise at ~ Dersom det er dokumentert i journal/epikrise at pasienten Ved mors registreres

pasienten starter med anti- starter med medikamentell behandling for hayt blodtrykk ikke medikamenter
koagulasjon innen to uker etter symptomdebut innen to uker etter symptomdebut av hjemeslaget kan ved utreise.
av hjereslaget kan det krysses av for det krysses av for «Medikamentell behandling for hoyt
antikoagulasjon ved utreise blodtrykk» ved utreise.
For debut av hjerneslaget Ved utreise
Ja Nei Ukjent Ja Nei Ukjent
Medikament 9

[]w
L]

Acetylsalisylsyre (ASA)
ADP-reseptorblokker
Dipyridamol

Warfarin

Y

DDEDDDD*

E|ENEE N

Andre perorale antikoagulasjonsmidler enn Warfarin

Statin og annen lipidsenkende behandling

OO oo
HEEEEEE N

Medikamentell behandling for heyt blodtrykk

L AL UL L B B

Hvilke D Apixaban (f.eks Eliquis) D Dabigatran (f.eks Pradaxa)
antikoagulasjonsmidler? || Rivaroxaban (f.eks Xarelto) || Annet peroralt antikoagulasjonsmiddel
Side 4
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Undersgkelser og tiltak utfert under oppholdet

Bildediagnostikk av hjerneslaget

[ ]1mngen [ ]4cT+MRI
]:l 2CT I:] 5Annen
[ ] amRri [ ] 9 Ukjent

Bildediagnostikk av
Ekstrakranielle kar

Intrakranielle kar
|£1 Ingen

[ 11 ]2 utralyd

[ ][ ]2 cT-angio

D |:] 4 MR-angio

D D 6 Ultralyd og CT-angio
L10]7
D D 8 CT-angio og MR-angio

[ ] 19 ukjent

Bildediagnostikk av hjerte med
ekkokardiografi

[ ]19a [ ]2nNei [ |9 ukjent

Ultralyd og MR-angio

Registrering av hjerterytme

[]1 Ingen
[]2Eke

| | 3 Telemetri/kontinuerlig EKG
monitorering

I:] 4 Holtermonitorering

| | 6 EKG ogTelemetri
(kontinuerlig EKG
monitorering)

D 7 EKG og Holtermonitorering

D 8 Telemetri (kontinuerlig
EKG monitorering) og
Holtermonitorering

[ ]9 ukjent

Foreligger det tilstopping av store
blodkar inne i hjernen (basilaris,
toppen av arteria carotis interna,
eller (M1) eller (M2) i arteria cerebri
media)?

[ J19a [ ]2nNei [ ]9 ukent

Er fysiologisk homeostase kon-
trollert og behandlet i henhold
til sjekkliste for pasientsikker-
hetsprogrammet?

[]19a || 3 Ikke relevant

[ J2Nei | ]9 Ukjent

Side 5
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Er pasienten henvist til operasjon
av halspulsare (Carotis-
endarterektomi)?

[]19a []2Nei [ ]9 ukjent

Er svelgefunksjonen vurdert/testet
(fer peroral fede)?

[]14a [ ]2 Ikke relevant

[ J2Nei | ]9 ukent

Er pasienten mobilisert ut av seng
i lopet av de forste 48 timer etter
innleggelsen?

[]19a []2Nei [ ]9 ukjent

Har pasienten fatt en tverrfaglig
vurdering?

[]19a [ ]2 Nei [ ]9 ukient



Utskriving

Utskrivingsdato

L[ ]I

Dato Maned Ar
Avdeling/enhet utskrevet fra?
D 1 Slagenhet (se veiledning)
D 2 Annen sengeavdeling

Hvilken avdeling?
’ | | | [ ] 1 Medisinsk
[:l 2 Nevrologisk
|| 3 Nevrokirurgisk

|| 4 Intensiv / annen
overvakingsavdeling

|| 5 Observasjonsavdeling
[:I 6 Annen avdeling

Utskrives til
1 Egen bolig uten hjemmesykepleie/

hjemmehjelp

[:] 2 Egen bolig med hjemmesykepleie/
hjemmehijelp

D 3 Omsorgsbolig med
dagnkontinuerlige tienester

| |4 sykehjem, bade korttids- og
langtidsopphold

[:] 5 Annen avdeling for videre behandling

|| 6 Annen awd. i pavente av sykehjem/rehab.

7 Rehabiliteringsavdeling/-institusjon
inkludert rehabilitering i sykehjem

# Hvilken?

|1 Rehabilitering i
spesialisthelsetjenesten:
offentlig institusjon

[ ]2 Renhabilitering i
spesialisthelsetjenesten:

D 8 Opptreningssenter

|9 Ukjent
| ]10Ded i Izpet av oppholdet

[:] 11 Annet

D 12 Annet sykehus - spesifiser
[ |3 Rehabilitering i
| ‘ kommunehelsetjenesten:
kommunal institusjon

Obdusert? <&

[ J19a [ ]2 Nei [ ]9 ukjent

[ |4 Rehabilitering i
kommunehelsetjenesten:

privat institusjon med avtale

Side 6
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privat institusjon med avtale

Blir pasienten fulgt opp av et
ambulant team (tidlig stottet
utskriving) i forbindelse med
utskriving fra sykehus?

Eﬁ Ja | |2 Nei [ |9 Ukjent

Huvis ja, sett ett kryss

D 1 Team organisatorisk
tilknyttet sykehus

2 Team organisatorisk
tilknyttet kommune

Har informasjon om reykestopp
blitt gitt til de som er roykere?

[ J19a [ ]2 Nei [ ]9 ukient

Har informasjon blitt gitt om
bilkjering og karenstid?
E] 1Ja D 3 Ikke relevant

[ ]2Nei [ ]9 uUkjent

NIHSS - angi totalskar ved 7
dager eller ved utskriving for
7 dager.

|:| | |Ikke utfart

Modified Rankin Scale — angi
skar ved utskriving 7 dager
eller ved utskriving for 7
dager.

E] 0 Ingen symptomer

]:] 1 Ingen betydelig
funksjonssvikt

[ ]2 Lett funksjonssvikt

]:] 3 Moderat funksjonssvikt

I:] 4 Alvorlig funksjonssvikt

D 5 Sveert alvorlig funksjonssvikt

[ |6 Ded

[ ] Ikke utfert



Vedlegg 2: Modified Rankin Scale (33)

MODIFIED RANKIN SCALE

0 - Ingen symptomer i det hele tatt.
Pasienten skal ikke ha noen begrensninger eller symptomer.

1 - Ingen betydningsfull funksjonssvikt til tross for symptomer; klarer @ utfgre alle oppgaver og
aktiviteter som far.

Pas har noen symptomer, enten fysiske eller kognitive, f. eks affeksjon av sprak/tale, evne til &
lese/skrive, fysisk mobilitet, sensibilitet, syn, svelg, humgr, men kan fortsette 4 ta del i alt tidligere
arbeid, sosial- eller fritidsaktiviteter. Det avgjgrende spgrsmalet for a skille mellom 1 og 2 kan veere:

Klarer pasienten alle aktiviteter som han fgr gjorde mer enn manedlig?

2 - Lett funksjonssvikt; klarer ikke G utfgre alle aktiviteter som far, men klarer sine daglige
gjoremadl.

Pasienten kan ikke lenger gjgre en del av de aktivitetene som han/hun tidligere vanligvis har gjort. (F.
eks kjgre bil, danse, lese, arbeide), men klarer fortsatt a ta vare pa seg selv uten hjelp fra andre fra
dag til dag. Pasienten kan klare pakledning, forflytning, matlaging/spisesituasjon, toalettbesgk, lage
enkle maltider, handle og reise i lokalmiljget uten @ matte motta hjelp eller tilsyn fra andre.
Pasienten skal kunne vaere overlatt til seg selv alene hjemme i en uke eller mer uten bekymring.

3 - Moderat funksjonssvikt; trenger noe hjelp, men gdr uten hjelp.

Pas trenger ikke hjelp til forflytning/gange (selvstendig forflytning med og uten hjelpemiddel som
stokk, rullator). Klarer pakledning, toalettbesgk og a spise etc, men trenger hjelp til mer komplekse
aktiviteter. Noen andre ma handle, lage mat, vaske — og ma besgke pasienten oftere enn ukentlig for
a sgrge for at disse aktivitetene er gjennomfgrt. Assistansen kan vaere fysisk eller radgivende, f. eks
pasienten trenger tilsyn eller motivering for a klare finansielle gjgremal.

4 - Alvorlig funksjonssvikt; klarer ikke G gd uten hjelp og klarer ikke G ivareta sine grunnleggende
behov uten hjelp.

Pasienten ma ha hjelp fra andre til noen daglige aktiviteter, f. eks gange, pakledning, toalett, spise.
Pasienten blir besgkt minst en og vanligvis to eller flere ganger daglig, eller ma bo i naerheten av en
hjelper. For a skille 4 fra grad 5 — ta stilling til om pasienten kan bli latt alene for moderate perioder i
Ippet av dagen.

5 - Svaert alvorlig funksjonssvikt; sengeliggende og trenger konstant tilsyn og hjelp.

Noen andre ma alltid vaere tilgjengelig pa dagtid og noen ganger i Igpet av natten —denne trenger
ikke vaere en sykepleier.

6 - Dgd

Referanse: Rankin J. Cerebral vascular accidents in patients over the age 60. 2. Prognosis. Scottish Medical
Journal 1957;2:200-215
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Vedlegg 3: Prosedyre UNN slagjournal

SLAGALARM PR43696

SLAGJOURNAL

Som hovedregel (dersom ikke kontraindikasjon)vurderes/startes det fgrsti.v. trombolyse

etter vanligrutine, men man avventer ikke effekten avdette for man gar videre med
eventuell trombektomi. Trombektomi aktuelt ogsa hos en del pasienter som har
kontraindikasjoner til iv.trombolyse. og opptil 24 timer etter symptomdebut.

Pasienten tas imot direkte pa CT lab. Det gjgres NIHSS og tas blodprgver. Vitalia fra
ambulansebrukes. Dersom ikke kontraindikasjoner for trombolysegis iv.trombolyse
mellom CT caput-og CT angio. Trombektomivurdering utfra klinikk ogangio.

Viktige opplysninger:
Ictus (ved wake-up narsittsett frisk/lagtseg, og oppvakningstid):

Vekt: Medikamenter: Allergier:

Blodfortynnende? Sisttatt - kl.slett:

Ankomst (door):

Vitalia:

GCS: @__v_M__) BT: Puls:
Glukose: 1-avl.EKG:

Viktige tidspunkt (kl.slett)

CT-svar:

Evt. Lab:

TRC: __ (kl:___), INR:___ (kl:___)

Trombolyse: Bolus(needle): Door-to-needle:
grunn!)
Trombektomi: CT-to-groin puncture:

Ictus-to-reperfusion?:

___(>20 min? Angi

(> 40 min? Angi grunn!)

Husk NIHSS etter bade trombolyse og trombektomi!

Husk koding!! Trombolyse prosedyrekode WBGM90 + ATC kode Alteplase BO1AD02 +
WBGMOO Intravengs infusjonavlegemiddel (+ATC) og hjerneinf.kode.

Trombektomi: prosedyrekode AAE11B, femoseal PEC10B, anestesi/respirator GXAVO1.
Arteriell BT malinghvis de har det, PYFM30.

Skrevet ut: 12.05.2021 11:33:52

Oppdat. 08.12.20

NIH Stroke Scale (NIHSS) oy T 201

Tas ved dato
« innkomst, 2 timer, neste morgen og 24 fimer

* mistenkt forverrelse

« 7 dager aller utreise hvis for 7d

+ tikall loge ved kinisk forverring 24 poeng 8l

a [Bevissthetsniva
0= Vaken

1= Desig, reagerer adekvat ved lett stmulering

2 = Desig, reagerer forst vod kraftigore/gjentatt stimulering
3 = Reagerer kke, eller bare med ikke-mélreltet bevegeise

B

Orientering (spor om maned + aider)
0= Svarer nkig pa to sparsmal
1= Svarer riktig pa et sparsmal (allar ved alvorlig dysartri)
2= Svarer ikke rikti pa 1

ilateral hemianopsi / blind
[ AraTit e tomner ke Tgjon yvar ToP 577 T (Wise taniner, knipe gjen Gynene, 1ohe cyenbryn )

¢ [Respons pa kommando (lukke oyne + knyte hand)
0= Utferer begge kommandoer korekt

1= Utfarer en kommando korrekt

2 = Utforer ingen korrokt

2 Blikkbovogolse (horisontal bovegolso bl boggo sidor)
0= Normal

1= DeMs blikkparesa (eller ved ayenmuskelparese)
2 = Fiksert bikkdreining t siden eller total blikkf 3

|

Synstolt (bovege ingro/lingortoing | 1atorale synsfoll)
0 = Normait
1= Delvis hemianopsi

‘'otal hemianopsi

0= Nomal
1= Utvisket nasolabialfure, asymmeti ved smil

2 = Betydelig lammalse i nedre ansikishavdel

3= Tolal lammelse i halve ansikiet (eller ved coma)

Kraftiarmon [noide arman utsiraki 45 10 soKUNGer) ve
0= Normal (ogsa ved "ikke testbar”)
1= Drifier (il lavere posision

ol

2= Noe bevegelse mot tyngdekratien, drifter il sengen ha
3= Kun smia muskelbsvegelser, faller til sengen
4= Ingen bevegelse

6 |Krafti benet (holde benet Ulsirakl 30° | 6 sekunder) ve
0= Normal (0gsa ved "kke testbar”)
1= Dnfier til lavere posisjon

2= Noe bovegelse mot tyngdekrafien, drifter til songen ha
3= Ingen bevegelse mot tyngdekratten, faller til sengen
4= Ingen bevegelse

T J ataxi !

0= Normal (0gsé ved "ikke testbar” eller ved coma)
1= Ataksi | arm oller bon

2= Aleksi i arm og ben

Hudfolelse (sensibililel for SURR)
0= Normal
1= Lettere sensibilitetsnedsottelse
2= Markert i (ogaé ved coma. tertraparose)

Sprak jafasi (spontan lale, lelelorstasise)
0= Normal
1= Moderat afasi, samtale mulig
2 = Markert afasi, samtalo svaort vanskelig eller umulig
3= Kke sprék (0954 ved coma)

7 ["Neglect” (blateral SimuRian stmulering av syn og hudsensibane)

Tale | dysartri (spontan lale)
0= Normal
1= Mild - moderat dysartn
2 = Neor ulorstdolg tale ollor anartri (ogsd ved coma)

0 = Normal (ogsa ved hemianopsi med normal sensibilitet)
1= Neglect | en sansemodalitet
2= Nogloct boggo sansemodalitater

Total NIHSS-Score

Undersekerens signatur

Gydig fra: 21.12.2020
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SLAGALARM PR43696

Kontraindikasjoner trombolyse:
https://nevrologi.legehandboka.no/handboke n/akuttveileder-
2016/sykdommer--akuttveileder/hjerneslag---akuttveileder/

AMK kontakter nevrologisk primaervaktsombestemmer om pasienten skal tas inn med
slagalarm

e AMK: Symptomstart? (Hvis ukjent: ndrvet man at pasientensistvarisin
habitualtilstand?) Blodfortynnende? Siste INR?

e Pasientersom vakner med symptomter pa hjerneslagtas ogsa med slagalarm (TWIST-
kandidat? Trombektomi? Trombolysevurderes individuelti samrad med nevrologisk
bakvakt)

e AMK utlgser den prehospitaleressursensomraskestkan frakte pasienten til
narmeste sykehus

- ! : bi

e legger 2 PVK hvoraven grgnn pga behov for a gi kontrast. Det kobles
infusjonssetttil den grgnne kanylen og henges opp RA 500 ml som drypper
langsomt (for & holde kanylen apen). Dersom vanskelig venevei skal
venekanylering vente til pasienten ankommer sykehuset. Vurder a tilkall
anestesisykepleier (98183)

e Tar blodsukker, BT, temp og puls samtutskriftav hjerterytme fra Corpuls. (12
avlednings EKG tas pa indikasjon)

e |nformerer pasienten om athan/hun vil bli mottatt av et team pa sykehuset og at
mange ting vil skjerasktogdelvis samtidig

Primaervakt nevrologi

Forhandsbestiller CT caputog angio halskar(CTA)

Orienterer trombolysesykepleier (98154) om at pasienten er pa vei
Sjekker journal i DIPS.

Ved bruk avantikoagulasjon, varsle bioingenigr.

Pasienten tas som hovedregel imot pa CT-lab. Pasientsom prehospitaltut fra RETTS
triageres til rgd hastegrad skal tas imoti akuttmottak (se under). Prehospitalt personell gir
beskjed om dette til AMK.

AMK utlgser trombolysealarmca 10 minutter fgr ankomst, i alarmen kommer det opp om
pasientenskal pa CT eller i akuttmottak.

Skrevet ut: 12.05.2021 11:33:52

Oppdat. 08.12.20
Allei teamet mgter umiddelbartpa CT dersom pasienten tas imot der.

Sykepleier nevrologen

e ansvarfortrombolysetralle (inkl labetalol), monitor, stesolid ogafipran,
kateterinnleggelse dersom aktuelt med trombektomi.

Sykepleier akuttmottak
e |egger innpasienteni DIPS, ansvar for bare, PVK-bakke for to veneveier og
blodsukkerapparat. Bestiller blodprgver.

Pasienten ankommer

e lege siertil pasientenom atflere ting vil skjesamtidig, blantannet
blodprgvetaking

e Pasienten flyttes direkte fra ambulansebaretil CT-bord mens det gis rapport (kun
hvis det er noe nytt pa vei inn). Blodpre@ver, NIHSS gjgres fortlgpende.

e laben setter umiddelbarti gang med a ta blodprgver, selvom lege prater med
pasienten (tale, orientering ++ kan fintvurderes uten at pasienten beveger seg).
Lege gir beskjed til bioingenigr dersom det ogsa er behov for rasktsvar pa
INR/APTT

e Nytt BT hvis over 185/110 prehospitalt(evt labetalol (Trandate) fgr trombolyse)

e EKG hvis brystsmerter, pafallende brady/tachycardieller unormal rytmeutskrift
fra Corpuls

e Primaervaktkonfererer med bakvakt MENS CT tas.

Trombolyse

e Llaben ringer primaervakt pa tIf 98125 nar svar pa trombocytter foreligger (innen
10 minutter)

e Dersom indikasjon gis bolus umiddelbart

e  Etter bolus tas CT angio.Samtidigklargjgr trombolysesykepleier til infusjon.

e Dersomdet er forsinkendefaktorer (som for eksempel behov for stabiliseringav
blodtrykk) kjgres CT og CTA dersom indikasjon, og pasienten transporteres til
nevrologen eller akuttmottaket.

e Pasienten flyttes fra CT til seng, infusjon kobles til (hvis dettar mer enn 1 minutt
a koble til infusjon skjer dette pa gangen utenfor CT)

Gyldig fra: 21.12.2020
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SLAGALARM PR43696 Oppdat. 08.12.20
Pd slagavdelingen

e Telemetri, BT, EKG, bleerescanningog@vrig oppfglgingi henholdtil prosedyren
for hjerneslagpasienter

e Panattevakt skal trombolysesykepleier maksimalt matte veere borte fra
avdelingeni 30 minutter.

Spesielle tilfeller
Pasienten bruker antikoagulasjon uten tilgjengelig antidot

e Lege informer bioingenigr (pa calling 73576) nar pasienten meldes slik atde kan gjgre
klar reagens til INR og evt APTT. Disse prgvene tar uansett 30 minutter a fa svar pa.
Kjor CT og evt CT angio, vurder sa a ta pasiententil nevrologen i ventetiden.

Pasienten har for hgyt blodtrykk

e gilabetalol fgr CT evt mellom CT og CTA. Kontroller BT. Dersom fortsatt for hayt, gi en
dose til med labetalol og kjgr pasienten til nevrologen mens man venter pa effekten.

Pasienten triageres til rgd ut fra RETTS

e Ufri luftvei, stridor, RF>30 eller< 8, Sa02 <90%, puls 130 rm eller >150 ur, BTsyst<90,
bevisstlgs, pagaendekramper. Vurder annen diagnoseistedenfor/i tilleggtil
hjerneslag.Ta imot i akuttmottak for vurdering og stabilisering. Vurder & tilkalle
anestesi/HLA-vakt.

Skrevet ut: 12.05.2021 11:33:52 Gyldig fra: 21.12.2020
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Vedlegg4: Artikkelsammendrag

Studiedesign: RCT

Referanse: ~ EAFT (European Atrial Fibrillation Trial) Study Group. Secondary prevention in non-rheumatic atrial
fibrillation after transient ischaemic attack or minor stroke. Lancet. 1993;342(8882):1255-62. Grade - kvalitet | HOY
Formal Materiale og metode Resultater Diskusjon/kommentarer/sjekkliste
Sammenligne effekten av OAK Rekruttering deltakere: Samlet inn fra 108 senter i 13 land. — Sjekkliste:
sammenlignet med platehemmer og Populasjon: 1007 pasienter ble inkludert i studien. Delt i 2 | i - Er formalet klart formulert? Ja
placebogruppe i sekundeerfoebygging av  |grupper basert pA om pasientene var mottakelig for OAC. 669 i e S Hvem er inkludert/ekskludert? Se inklusjons og eksklusjonskriterier.
pasienter med ikke-revmatisk motakelig for OAK og 338 ikke mottakelig for OAK. < 80 ]\ —x___ s S AC \Var gruppene like ved starten? Eksklusjonskriteriene fra gruppe 1 gjer at
atrieflimmer(NRAF) og gjennomgatt TIA | Inklusjonskrit.: >25 ar gjennomgétt TIA eller iskemisk < “LLMH --------- -1 Aspirin _|Pasientene som inkluderes i denne gruppen er friskere enn de som
eller iskemisk hjerneslag. slag(>grad4 modified rankin scale) de siste 3 mnd og AF ® | i Placebo inkluderes i gruppe 2. Innad i gruppene ble de ulike behandlingsarmene
diagnostisert elektrokardiografisk 24 mnd far eller ved g 609 randomisert og like ved baseline. Viktigste ssmmenligning var mellom de
slag/TIA. = ulike behandlingsarmene i gruppe 1.
Konklusjon Eksklusjonskrit: ekkokardiografi viste revmatisk }j 404 Randomiseringsprosedyre? Blokkrandomisering innad i de ulike sentrene.
— : klaffesykdom, AF sekundeer til annen sykdom. Carotis Ble deltakere/studiepersonell blindet mht gruppetilhgrighet? | gruppe 1
OStudle_n VISE at fo[ pasienter med_ NRAF endartreksomi eller koronarkirurgi neste 3 mnd. = var det dpen behandling og ikke blinding. Gruppe 2 var det dobbelt
g nylig gjennomgatt TIA eller mindre Ek ; ok : | - o . : . A
- A sklusjon fra OAK-randomiseringsgruppe: Absolutt 0 v ™ 3 v y blinding. Studiepersonell som gjorde analyse av endepunkt var blindet for
iskemisk hjerneslag kan OAK nesten kontraindikasion OAK eller absolutt indikasion f S 0 6 12 18 24 30 36 (it .
halvere risikoen for vaskulare jon eller absolutt indikasjon for aspirin: Months intervensjon.

komplikasjoner. Risikoen for gjentakende
slag reduseres med nesten 2/3.

Land

12 europeiske land og Israel

Ar data innsamling

1993

behandling med NSAID, andre platehemmende behandling
eller OAK. Annen kilde til kardioembolisme som mekanisk
klaff, hjerte-aneurisme, atriemyksom, kardiotorasisk ratio
>0,65, Ml siste 3 mnd eller koagnulasjonssykdom. Ikke gnske
om OAK, darlig kontrollert HT, kronisk alkoholisme,
hemoragisk retinopati, tidligere intrakraniell bladning eller
forventet darlig etterfalgelse. Disse ble plassert i gruppe 2.
Primearendepunkt: Dad fra vaskuler sykdom, ikke dagdelige
hjerneslag, ikke dadelige hjerteinfarkt eller systemisk emboli.
Sekundzerutfall: dgd uavhengig av arsak, alle hjerneslag og
store tromboemboliske hendelser.

Eksponeringsvariabler: Gruppe 1 randomiseres i tre
behandlingsarmer VKA med dosejustering til INR 2,5-4, 300
mg aspirin, og placebo. Gruppe 2 randomiseres i to
behandlingsarmer 300 mg aspirin og placebo.

Viktige konfunderende faktorer

Statistiske metoder: X"2- test for kategoriske data og t-test for
kontinuerlige data. Primere endepunkter sammenlignes i HR
ved COX’s propotional hazard model — Cox regresjon.

Figure 2: Survival analysis for primary outcome event: group 1
(Vvascular death, non-fatal stroke, non-fatal myocardial infarction or
non-fatal systemic embolism, whichever came first); anticoagulation (AC),
aspirin, and placebo.
Primerendepunkt: intention-to-treat analyser OAK vs Placebo HR 0,53
(95%K10,36-0,79), aspirin vs placebo HR 0,86 (95%K10,65-1,05) og
OAK vs aspirin HR 0,60 95%K1(0,41-0,86).
Sekunderutfall med alle hjerneslag: Aspirin vs placebo HR 0,86
(95%K1 0,64-1,15) og OAK vs Aspirin HR 0,38 (95%K1 0,23-0,64)
Ugsnkede hendelser: Store og sma blgdninger OAK vs aspirin HR 2,8
(95%KI 1,7-4,8) og OAK vs placebo HR 3,4 (95%KI 1,9-6,0)

Ble gruppene behandlet likt utover «intervensjonen»? 4 mnd
oppfelgning uavhengig av behandlingsarm.

Primere endepunktet — validert? Tydelig definert. Primarendepunkt ble
gjort blant annet CT-vurdering av uavhengige og dermed blindede leger.
Det var egen blindet komite som i tillegg vurderte utfallene.

Ble deltakernne gjort rede for pa slutten av studien? Det er gjort intion-
to-treat analyser som inkluderer alle pasientene som ble randomisert.
Forfatter oppgir at maksimalt 55,2 pasienter var lost-to-follow-up.

Hva er resultatene? Presisjon? Studien viser sterke effektestimater for
OAK-behandling i sasmmenligning med placebo og aspirin som kan styrke
tillitt til effekten. Relativt smale 95%KI.

Kan resultatene overfares til praksis? Ja, men det er ikke klart ut fra
denne studen hvilke tidspunkt OAK behandling bgr startes eller anbefalt
\varighet av behandlingen.

Ble alle utfallsmal vurdert? Bade primare og sekundaere endepunkt er
gjort rede for. I rillegg er det gjort rede for ugnskede hendelser.

Er fordelene verdt ulemper/kostnader? Ugnskelige utfall ble dokumentert
ved hver 4 mnd oppfelgning. Bladninger store og sma ble vurdert og
analysert. 21/1000 pa OAK opplevde starre blgdninger. Denne studien tyder
pa at OAK kan halvere risikoen for vaskulare komplikasjoner og redusere
risiko for gjentakende slag med 2/3. Dette argumenterer forfatter for at
overveier risiko for blgdning.

Annen litteratur som styrker resultatene? Det er gjort flere studer som
viser tilsvarende effekt av OAK.

Hva diskuterer forfatterne som:

-styrke

-svakhet 1) ikke blindet OAK-gruppe
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referanse:  Sanna T, Diener H-C, Passman RS, Di Lazzaro V, Bernstein RA, Morillo CA, et al. Cryptogenic Stroke and
Underlying Atrial Fibrillation. New England Journal of Medicine. 2014;370(26):2478-86.

Studiedesign: RCT

Grade - kvalitet H@Y

Formal

Materiale og metode

Resultater

Diskusjon/kommentarer/sjekkliste

We conducted a randomized, controlled
study to assess whether a long-term ECG
monitoring strategy with an ICM is
superior to conventional follow-up for the
detection of atrial fibrillation in patients
with cryptogenic stroke.

Konklusjon

In conclusion, our study showed that atrial
fibrillation was more requently detected
with an ICM than with conventional
follow-up in patients with a recent
cryptogenic stroke. Atrial fibrillation after
cryptogenic stroke was most often
asymptomatic and paroxysmal and thus
unlikely to be detected by strategies based
on symptom-driven monitoring or
intermittent short-term recordings.

Land

Europa, Canada og USA

Ar data innsamling

Juni 2009 til april 2012

Rekruttering deltakere: Patients were enrolled at 55 centers in Europe,
Canada, and the United States.

Populasjon: During the study period, 447 patients were enrolled and 441 were
randomly assigned to either the ICM group (221 patients) or the control group
(220 patients). The mean age was 61.5+11.3 years, 36.5% of patients were
women, and 90.9% of index events were classified as nonlacunar stroke.
Inklusjonskriterier: Patients with a recent (60 days) cryptogenic stroke or
TIA with brain infarction on brain imaging will be considered eligible for the
study. Patients with TIA must have had at least one of the following
symptoms: speech or language deficit, weakness of an arm or leg, or
hemianopsia.

Eksklusjonskriterier: Patient has known etiology of the TIA or stroke.
(Utfyllende informasjon om inklusjon-og eksklusjonskriterier finnes i tabell
under)

Utfall: The primary end point was the time to first detection of atrial
fibrillation at 6 months of follow-up. Secondary end points included the time
to first detection of atrial fibrillation at 12 months of follow-up, recurrent
stroke or TIA, and the change in use of oral anticoagulant drugs. Atrial
fibrillation was defined as an episode of irregular heart rhythm, without
detectable P waves, lasting more than 30 seconds.

Eksponeringsvariabler: Intervensjonsgruppe: Patients assigned to the ICM
group were scheduled to have the device inserted within 10 days after
randomization. The ICM that was used (REVEAL XT, Medtronic)
automatically detects and records atrial fibrillation, irrespective of heart rate or
symptoms. Kontrollgruppe-gruppe: Patients assigned to the control group
underwent assessment at scheduled and unscheduled visits, with ECG
monitoring performed at the discretion of the site investigator. Monitoring
type, duration, and all results were recorded. For patients in both groups,
follow-up visits were scheduled at 1, 6, and 12 months and every 6 months
thereafter until study closure, with unscheduled visits in the event of symptom
occurrence or after the transmission of ICM data, if advised by the
investigator.

Statistiske metoder: Briefly, we estimated that a sample of 450 patients
would be required for the study to have 90% power, with the use of a log-rank
test for the primary end point. The rate of detection of atrial fibrillation was
estimated with the use of the Kaplan—Meier method and was compared
between groups on an intentionto-treat basis with the use of a log-rank test.
Data were censored at the time of death, study exit, or completion of 6 months
of follow-up. Cox proportional-hazards regression was used to estimate hazard
ratios in the primary analysis and subgroup analyses; for each prespecified
subgroup, we used a Wald test for interaction between the subgroup and
randomly assigned group without adjusting for multiple comparisons.

Of the 441 randomly assigned patients, 416 (94.3%) completed 6 months of follow-up, 2
were lost to follow-up, 5 died, and 18 exited the study before 6 months. Crossover occurred
in the case of 18 patients:12 in the ICM group and 6 in the control group.

Primary End Point:

A Detection of Atrial Fibrillation by § Months
100 B
Hazard ratio, 6.4 (95% Cl, 1.9-21.7)
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1 2 3 4 5 &
Maonths since Randomization
No. at Risk
Contral 220 214 200 198 197 1497 154
ICM 71 205 198 195 194 193 1591

Secondary End Points: The rate of detection of atrial fibrillation at 12 months was 12.4%
(29 patients) in the ICM group, as compared with 2.0% (4 patients) in the control group
(hazard ratio, 7.3; 95% ClI, 2.6 to 20.8; P<0.001) Atrial fibrillation was asymptomatic in 23
of 29 first episodes in the ICM group (79%) and in 2 of 4 first episodes in the control group
(50%).

Safety: Of 208 ICMs that were inserted, 5 (2.4%) were removed owing to infection at the
insertion site or pocket erosion. The most common adverse events associated with the ICM
were infection (3 patients [1.4%)]), pain (3 patients [1.4%)]), and irritation or inflammation (4
patients [1.9%]) at the insertion site. The ICM remained inserted in 98.1% of patients at 6
months and in 96.6% of patients at 12 months.

Konfunderende faktorer: Sensitivity analyses taking into account the slightly higher rates
of patent foramen ovale, hypertension, and coronary artery disease in the ICM group than in
the control group at baseline (adjusted hazard ratio, 5.9; 95% CI, 1.7 to 19.8; P = 0.004) and
the censoring of data at the time of crossover (hazard ratio, 6.1; 95% CI, 1.8 to 20.8; P =
0.009) did not significantly alter the results. Ischemic stroke or TIA occurred in 11 patients
(5.2%) in the ICM group, as compared with 18 patients (8.6%) in the control group, during
the first 6 months after randomization and in 15 patients (7.1%) versus 19 patients (9.1%)
during the first 12 months. The rate of use of oral anticoagulants was 10.1% in the ICM
group versus 4.6% in the control group at 6 months (P = 0.04) and 14.7% versus 6.0% at 12
months (P = 0.007). By 12 months, 97.0% of patients in whom atrial fibrillation had been
detected were receiving oral anticoagulants.

Er formalet klart formulert? ja.

Var gruppene like ved starten? Stort sett like. Noe hgyere forekomst av
hypertensjon, PFO og koronarsykdom i intervensjonsgruppen, men forfatter
gjer rede for dette i artikkel.

Randomiseringsprosedyre?Stratifisert blokkrandomisering til de to
intervensjonsarmene.

Ble deltakere/studiepersonell blindet mht gruppetilhgrighet?ikke blindet.
Ble gruppene behandlet likt utover «intervensjonen»? Ja

Primare endepunktet — validert? (Classificatin bias?) AF diagnosen som
brukes er klart definert

Ble deltakernne gjort rede for pa slutten av studien? 94,3% av
populasjonen gjennomfarte 6 mnd oppfalging.

Hva er resultatene? Se resultater. Sterk effektestimat, men med bredt 95%KI.
Kan resultatene overfares til praksis? Ja, men usikkert hvilken AF varighet
som gir gkt risiko for slag?

Ble alle utfallsmal vurdert? Ja

Er fordelene verdt ulemper/kostnader? Lav andel av pasientene med ICM
som fikk diagnostisert AF. Risikogrupper kan ha fordel av ICM

Ugnskede hendelser er nevnt i resultater. Ja

[Annen litteratur som styrker resultatene? Forfatter viser til at ICM har hatt
hoyere sensitivitet for AF i andre studier, men skriver at dette kan ha med
strenge inklusjonskriterier for kryptogent slag/TIA, yngre populasjon,
definisjon av AF som skiller seg fra andre studier

Hva diskuterer forfatterne som:

-styrke:

Strenge inklusjonskriteroer med god diagnostikk av pasientene far kryptogent
slag/T1A settes.

-svakhet

1)Uklart om AF diagnostisert i etterkant av slaget har sammenheng med
slaget. 2)UKlar klinisk verdi & detektere paroksysmal AF med kort varighet. 3)
ikke alle AF-tilfeller kan gjares rede for pga. begrenset minne pa ICM og
algoritmen for AF-gjenkjenning har sensitivitet p& 98,5%.
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Table I. CRYSTAL AF inclusion and exclusion criteria

Inclusion criteria

1. Recent episode (<60 d) of cryptogenic symptomatic TIA” or recent episode of cryptogenic ischemic stroke.
A stroke/TIA is considered to be cryptogenic if no possible cause can be determined despite extensive workup according to the standard protocol of the
participating center.
Before randomization, the following tests are minimally required as standard fests fo establish the diagnosis of cryptogenic stroke:
* MRl or CT
* 12-lead ECG for AF detection
* 24-h ECG monitoring for AF detection and PAC analysis (eg, Holter)
« TEE
« CTA or MRA of head and neck to rule out other causes of stroke pathologies
2. Patient or legally authorized representative is willing to sign patient consent form
3. Patient is 240 y old

Exclusion criteria

1. Patient has known etiology of the TIA or stroke (based on neuro-/cardiac/vascular imaging), such as:

* Angiographic signs of large-artery atherosclerosis (MRA, CTA, or digital subtraction angiography) in the artery feeding the acute ischemic territory

* Radiographic appearance consistent with acute small-artery occlusion, with lesion <1 ¢m in diameter (DWI or CT).

« Evidence of a high-risk cardiac or aortic arch source of embolism (LV or LA thrombus or “smoke,” emboligenic valvular lesion or tumor, PFO with extant
source of venous thromboembolism, aortic arch plaque >3 mm thick or with mobile components or any other high-risk lesion)

* History of spontaneous deep vein thrombosis

« Stroke of other determined cause such as presence of nonatherosclerotic vasculopathies, hypercoagulable states (must be tested in patients <55 y old) and
hematologic disorders

Patient has untreated hyperthyroidism.

Patients had myocardial infarction <1 m before stroke/TIA.

Patient had coronary bypass grafting <1 m before stroke/TIA.

Patient has valvular disease requiring immediate surgical intervention.

Patient has documented history of AF or atrial flutter.

Patient has presence of a PFO, and PFO is/was an indication fo start OAC in the patient according to the ESO guidelines.”

Patient has permanent indication for anticoagulation at enrollment.

9. Patient has permanent OAC contraindication.

10. Patient is already included in another clinical trial that will affect the objectives of this study.

11. Patient's life expectancy is <1 y.

12. Patient is pregnant.

13. Patient is indicated for implant with a pacemaker, ICD, CRT device, or an implantable hemodynamic monitoring system

14. Patient is not fit, or is unable or unwilling to follow the required procedures of the Clinical Investigation Plan.

PAC Prema?ure otnul complex; TEE, 'mnsesoph | echocardiography; DWI, diffusion-weighted imaging; LV, left ventricular; LA, left afrial; OAC, oral anficoagulation; ESO,
; ICD, i ble cardioverter deﬁbﬂlukx CRT, cardiac resynchronization therapy.

'On[y TIAs wuh H’-ekllowmg documented characteristics can be included: visible lesion on MRI or CT that fits lhe symptoms of the TIA and ot least one of the following symptoms:

speech problems, weakness of arm or leg, or hemianopsia.

ONOOAWN

Oversikt inklusjons- og eksklusjonskriterier CRYSTAL AF
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Referanse:

1991:22(8):983-8.

Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB. Atrial fibrillation as an independent risk factor for stroke: the Framingham Study. Stroke.

Studiedesign: Kohorte

Grade - Middels
kvalitet

Formal

Materiale og metode

Resultater

Diskusjon/kommentarer/sjekkliste

It has been suggested that atrial
fibrillation is a risk “marker" for
stroke and that the increased
stroke incidence in persons with
this arrhythmia is a result of age
and associated cardiovascular
abnormalities. Examined in
detail the relative impacts of
hypertension, coronary

heart disease, cardiac failure, and
atrial fibrillation on the incidence
of stroke in the Framingham
Study

Konklusjon

These Framingham Study data
indicate that atrial fibrillation
exerts a significant impact on the
risk of stroke that is independent
of the often-associated
cardiovascular abnormalities.
Furthermore, other cardiovascular
abnormalities have decreasing
influence

with advancing age, whereas the
impact of atrial fibrillation
increases into the ninth decade of
life.

Land

USA, Massachusetts

Ar data innsamling

1948-1982

Rekruttering deltakere: Rekrutert fra Framingham og utvalget var ikke randomisert.
Populasjon: For this report, 5,070 men and women free of cardiovascular disease
(including atrial fibrillation) at study enrollment were examined every 2 years during a 34-
year follow-up period. Subjects between the ages 30 and 59 were deemed the appropriate
target population.

Eksklusjon: Analyses relating atrial fibrillation to stroke were restricted to persons who
were free of rheumatic heart disease.

Primeerendepunkt: For stroke, surveillance was maintained by daily monitoring of all
admissions to the only local hospital. If stroke was suspected, the patient was seen in the
hospital by one of the study neurologists. Neurological symptoms or signs noted by a study
physician at a biennial examination were followed up by a detailed evaluation in the
neurology clinic. The circumstances surrounding every illness and the death of each subject
were evaluated by review of all available medical information, including hospital and
physician records and autopsy data. The clinical data were reviewed by a panel of
physicians to determine if minimal criteria were met for the diagnosis of the disease under
study and to determine the underlying cause of death. A neurologist participated in reviews
of all suspected cases of stroke

Sekundeerutfall: Atrial fibrillation was identified on biennial examination and sought on
review of all interim hospitalizations. Onset was considered to be the time of first
documentation on a hard-copy electrocardiogram tracing.

Hypertension was denned as the presence of at least one abnormal blood pressure reading at
a biennial examination. Systolic blood pressures exceeding 160 mm Hg and diastolic
readings exceeding 95 mm Hg were considered abnormal.

Statistiske metoder: To estimate the 2-year incidence of stroke, the 34 years of follow-up
were again divided into 17 bienniums of experience. Subjects free of stroke and transient
ischemic attacks at the beginning of each biennium were then followed up for 2 years.
Incidence rates were calculated by combining all bienniums of experience and noting the
number of occurrences of stroke or transient ischemic attacks. Two-year rates were
calculated for first stroke events among subjects with and without each of the
cardiovascular abnormalies hypertension, coronary heart disease, cardiac failure, and atrial
fibrillation. This cross-sectional pooling method yields estimates of relations that are very
close to those obtained by time-dependent Cox regression analysis.

Tasik 2. Estimatod Relative Risk of Stroke for Persons With Given Cardiovascular Coonditfon Compared to Those

Withoat Candition by Age

Cardiovascular Age group
condition 50-39yr 60=69 yr =141 50-89 y1
Hypenension* 154 32t 15¢ 1.7
Coronary heart diseased 291 0 17§ oy
Cardiac failure} 358 24t 22t [
Atrial fibrillation 4.0 26t 33t 4.5t

Each relative risk is adjusted for the other stroke risk factors.

*tp<0.05 and D.001, respectively, significant decling in estimated relative risk of stroke with advancing age.

+Ep <0.001 and .01, respeciively, significant excess of siroke in those wilth cardiovasculay condition.

Primarendepunkt: Hypertensive individuals experienced

a more than threefold excess of stroke (p<0.001). In addition, the incidence
of stroke in the presence of coronary heart disease was more than doubled
(p<<0.001). There was a more than fourfold excess of stroke in subjects
with cardiac failure (p<0.001), and a near fivefold excess was observed in

the presence of atrial fibrillation (p<0.001).

Sekunderutfall:

TaSLE 3. Attributable Risk of Stoke for Hypertension, Coronary Heart Discase, Cardiac Failure, and Atrisl

Fibrillation by Age

Age group

SG-59 year (92
stroke events)

Cardigvaseular condition

6069 yr

stroke evenis)

(213 079 yr (192
stroke events)

B89 yr {75
siroke eventsy

Hypertension

Axcributable risk (R}

Events ocourning with condition (%)
Coronary heart disease

Attributable cisk (%)

Events occurring with condition (%)
Cardiac failure

Attnibutable Tisk (%)

Events occurring with condition (%)
Aurial fibrillation

Attributable risk (%)*

Events ocourring with condition (%}

483
T8

111
50

23
98

15
45

3.2

e
g

s

31
nzy

P2
85

48.6
#3.9

56
182

99
188

a4
84.0

0.0
280
6.0

187

ns
30.7

*Significant increase with age { p<0.01).

The attributable risk of stroke from atrial fibrillation increased significantly
with age (Table 3). In contrast, the attributable risk of stroke resulting from
the other cardiovascular conditions was not affected by age.

Sjekkliste:

Formalet klart formulert? Ja

Er gruppene rekruttert fra samme
populasjon/befolkningsgruppe og er de
sammenlignbare? Ja, deltakerne er rekruttert
fra samme befolkning med alder fra 30-59 ar
og fulgt med jevnlig kontroller.
\Var de eksponerte individene
representative for en definert
befolkningsgruppe/populasjon? Den
utvalgte populasjonen er hentet fra et
enkeltomrade i USA med overrepresentasjon
av hvit etnisitet.

Ble eksposisjon og utfall malt likt og
palitelig i de to gruppene? Ja, alle utfallsmal
er klart definert og vurdert pa samme mate
for begge grupper.
\Viktige konfunderende faktorer: Det er
beskrevet flere mulige konfunderende
faktorer som forfatter har tatt hayde for i
analysene.

Er den som vurderte resultatene blindet
for gruppetilhgrighet? Nei, det beskrives
ingen form for blinding.
Var studien prospektiv? Ja
Overfgrbarhet: funnen viser signifikant gkt
risiko ved AF og studien kan dermed ha stor
klinisk betydning. Ekstern validitet til annen
tilsvarende populasjon, men det kan ikke
overfares med sikkerhet til populasjoner med
len mer multikulturell sammensetning.
Annen litteratur som styrker resultatene?
AF er godt dokumentert som en risikofaktor
for slag ogsa i annen litteratur.

Hva diskuterer forfatterne som:

-styrke Stor populasjon som fglges over en
lenger periode prospektivt. Inkluderer eldre i
studien.

-svakhet trekker ikke frem svakheter ved
studien.
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Referanse:

cryptogenic stroke. N Engl J Med. 2014;370(26):2467-77.

Gladstone DJ, Spring M, Dorian P, Panzov V, Thorpe KE, Hall J, et al. Atrial fibrillation in patients with

Studiedesign: RCT

Grade - kvalitet | HOY

Formal

Materiale og metode

Resultater

Diskusjon/kommentarer/sjekkliste

We hypothesized that monitoring for

30 days with the use of an automated
device for detecting atrial fibrillation, as
compared with one additional round of
conventional 24-hour ECG monitoring,
would enhance the detection and
treatment of atrial fibrillation in high-risk
patients who would be candidates for
anticoagulant therapy.

Konklusjon

We found that ambulatory ECG
monitoring for a target of 30 days was
feasible to implement as part of routine
stroke care, detected atrial fibrillation in
one in six patients (which had not
previously been detected by means of
standard 24 to 48 hours of monitoring
after stroke), was superior to an
additional round of 24-hour ECG
monitoring and clinical follow-up (the
detection rate with 30-day monitoring
was increased by a factor of five), and
had an incremental yield over a period
of 30 days.

Land

Canada

Ar data innsamling

2009 - 2012

Rekruttering deltakere: Patients were enrolled by vascular
neurologists at 16 stroke centers within the Canadian Stroke
Consortium.

Populasjon: 572 patients underwent randomization, and 90- day
follow-up was complete in 97.7% of the patients.

Inklusjonskrit.: Patients were eligible for enrollment if they were
55 years of age or older, did not have known atrial fibrillation, and
had had an ischemic stroke or TIA of undetermined cause
(according to TOAST [Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment] criterial4) within the previous 6 months, diagnosed by a
stroke neurologist after a standard workup, including 12-lead ECG,
ambulatory ECG monitoring with the use of a Holter monitor for a
minimum of 24 hours, brain and neurovascular imaging, and
echocardiography

Eksklusjonskrit: Patients were excluded if the most likely
etiologic diagnosis had already been determined (large-vessel or
small-vessel disease or other known cause).

Primerendepunkt: The primary outcome was the detection of
one or more episodes of ECG-documented atrial fibrillation or
flutter lasting 30 seconds or longer within 90 days after
randomization.

Sekundeerutfall: Secondary outcomes included oral anticoagulant
use at 90 days, atrial fibrillation lasting 30 seconds or longer that
was detected by the study monitor, atrial fibrillation of any duration
that was detected by the study

monitor, atrial fibrillation lasting 2.5 minutes or longer

that was detected by the study monitor, adherence to monitoring,
and a switch from antiplatelet to anticoagulant therapy in the period
from randomization to 90 days.

Eksponeringsvariabler: Ambulatory ECG monitoring with a 30-
day event-triggered loop recorder (intervention group) or one
additional round of 24-hour Holter monitoring (control group).
Statistiske metoder: Analysis of the primary outcome was
performed with the use of Pearson’s chi-square test in the intention-
to-monitor population, which consisted of all patients who
underwent randomization and for whom the atrialfibrillation status
could be assessed (patients who underwent any amount of
monitoring or had 90-day follow-up).

Secondary analyses assessed the proportions of patients with atrial
fibrillation detected by means of the study monitors among patients
who underwent any monitoring.We used Pearson’s chi-square test
to compare the proportions of patients for whom anticoagulant or
antiplatelet therapy was prescribed.

Table 2. Detection of Atrial Fibrillation in the Two Monitoring Groups.

Absolute Difference
(95% Cl)

percentage points

12.9 (8.0-17.6)

Intervention Group ~ Control Group
(N=286) (N=285)

number/total number (percent)

9/277 (3.2)

Outcome

Primary outcome: detection of atrial
fibrillation with duration
230 sec within 90 days

45/280 (16.1)

Secondary outcomest

Detection of atrial fibrillation
with duration 230 sec

441284 (15.5) 277 (2.5) 13.0 (84-17.6)

Detaction of atrial fibrillation
with duration 2.5 min

281284 (9.9) 7277 (25) 7.4 (3.4-113)
Detection of atrial fibrillation
of any duration

56/284 (19.7) 134277 (4.7) 15.0 (9.8-20.3)

P Value

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

No. of Patients
Needed to Screen
(95% €I)*

8 (5.7-12.5)

8(57-119)

14 (8.8-29.4)

7(49-102)

* The number of patients needed to screen was defined as the number of patients who would need to be screened in order to detect atrial
fibrillation in one additional patient (with a 30-day monitoring strategy vs. repeat 24-hour Holter monitoring)
 The primary analysis included all the patients who underwent randomization for whom outcome data were available (i.e., patients who un-
derwent any amount of cardiac monitoring or 90-day follow-up in whom the status of atrial fibrillaticn could be determined). In the primary

analysis, atrial fibrillation was detected either clinically or by means of study monitoring

i The secondary analyses included all the patients who underwent randomization and any amount of cardiac monitering. The detection of

atrial fibrillation in the secondary analyses was by means of the study monitors.
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Figure 2. Incremental Yield of Prolonged ECG Monitoring for the Detection
of Atrial Fibrillation in Patients with Cryptogenic Stroke or TIA.

Primerendepunkt: Atrial fibrillation was detected in 45 of 280 patients
(16.1%) in the intervention group, as compared with 9 of 277 (3.2%) in the
control group, for an absolute difference of 12.9 percentage points (95%
confidence interval [Cl], 8.0 to 17.6; P<0.001; number needed to screen, 8)
Sekunderutfall: Among the patients in the intervention group who started
to undergo monitoring, 233 of 284 (82.0%) completed 3 or more weeks of
monitoring. Detection of atrial fibrillation lasting at least 2.5 minutes: in 28 of
284 patients (9.9%) in the intervention group versus 7 of 277 (2.5%) in the
control group, for an absolute difference of 7.4 percentage points (95% Cl,
3.4 to 11.3; P<0.001). In the intervention group, 38 of 280 patients (13.6%)
switched from antiplatelet to anticoagulant therapy, as compared with 13 of
279 (4.7%) in the control group, a difference of 8.9 percentage points (95%

Cl, 4.2 to 13.6; P<0.001).

Sjekkliste:

Er formalet klart formulert? Ja

Hvem er inkludert/ekskludert? Se inklusjons og

eksklusjonskriterier.

Var gruppene like ved starten? Det var ingen signifikant forskjell
mellom gruppene pa 0,05 niva ved start.
Randomiseringsprosedyre? Randomization was performed with the
use of a Webbased system and a variable block size.

Ble deltakere/studiepersonell blindet mht gruppetilhgrighet? Det

er ikke oppgitt at det er gjennomfart blinding.

Ble gruppene behandlet likt utover «intervensjonen»? Utenom
intervensjonene som blir gjort i hver gruppe er det ikke oppgitt noen
ulikhet mellom oppfalgning av gruppene.

Primere endepunktet — validert? AF som primeare endepunkt er

tydelig definert i studien.

Ble deltakernne gjort rede for pa slutten av studien? Det er gjort
intion- to-treat analyser som inkluderer alle pasientene som ble
randomisert. Det er gjort rede for alle deltakerne i studien.

Hva er resultatene? Presisjon? Studien kommer frem til sterke

forskjeller mellom gruppene for bade primeer- og

sekundzrendepunktene. 95%KI intervall er oppgitt og det er lav P-

verdi.

Kan resultatene overfgres til praksis? Det ser ut til at det er god
komplianse hos pasientene som er i intervensjonsgruppen.
Tilgjengelighet av utstyret kav veere en utfordring.

Ble alle utfallsmal vurdert? Béde primare og sekundaere endepunkt
er gjort rede for.

Er fordelene verdt ulemper/kostnader? Diagnostisering av AF hos
slagpasienter er utslagsgivende for behandling og dermed
risikoprofilen. Number needed to screen ble i denne studien beregnet

til 8. Studien sier ikke noe om effekten av a pavise paroksysmal AF

for reduksjon av residiverende hjerneslag utover gkt bruk av DOAK.

[Annen litteratur som styrker resultatene? Studien oppgir flere
kilder som har vist at utvidet hjertemonitorering utover det som er
dagens retningslinjer farer til at det diagnostiseres flere tilfeller av AF
Hva diskuterer forfatterne som:

-styrke

-svakhet 1) Stoppet monitorering ved AF diagnosem underrapportere
AF-byrde. 2)Populasjon av polikliniske pasienter ekskluderer
pasientene med stgrre slag. 3) monitoreringstart sent, 75 dager etter
slag/TIA. 4) Kryptogent slag ikke veldefinert gruppe, enkelte av
pasienten hadde ikke gjennomgatt intrakraniell bildediagnostikk eller

transgsofagal EKKO.
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Grade - kvalitet | hoy

Formal

Materiale og metode

Resultater

Diskusjon/kommentarer/sjekkliste

As part of the screening for atrial
fibrillation in the elderly (SAFE)
study, we tested whether
screening was more effective
than routine care in detecting
atrial fibrillation in the
community and, in a subsidiary
randomisation within the
screening arm, compared
opportunistic screening with total
population screening.

Konklusjon

Opportunistic screening

with opportunistic pulse taking,
prompted by flagged

case notes, during routine clinic
attendances and then

performing 12 lead
electrocardiography on those
with an irregular pulse was as
effective as systematic
population

screening, with both being more
effective than “routine practice,”
which comprised non-systematic
case finding. This finding
suggests that routine
electrocardiography within this
population is unnecessary for
the detection of atrial fibrillation
as long as healthcare
professionals are conscientious
about feeling the pulse.

Land

England

Ar data innsamling

2001 - 2003

Rekruttering deltakere: We recruited 50 general practices from the
Midlands Research Practices Consortium. All patients allocated to
systematic screening (including those with known atrial fibrillation)
were invited by post to attend a screening clinic. The notes of patients in
the opportunistic arm (including those with known atrial fibrillation)
were flagged with either a manual paper flag or computer flag to
encourage pulse recording during routine consultation.

Populasjon: 14802 pasienter fra 50 allmennpraksiskontor ble inkludert i
studien. 42,6% menn og gjennomsnittsalder 75,3 ar. Ingen signifikant
forskjell mellom intervensjons og kontrollgruppe.

Inklusjonskrit.: All patients aged 65 or over from these practices were
eligible for participation in the study, though patients could be excluded
if their own general practitioner thought participation inadvisable.
Eksklusjonskrit: Patients could be excluded if their own general
practitioner thought participation inadvisable. Any patients who were
terminally ill were removed.

Primarendepunkt: Our primary outcome measure was the number of
new cases of atrial fibrillation detected during the 12 month study
period.

Sekundaerutfall: We assessed acceptability to patients using an adapted
version of the screening specific tool used in the colorectal screening
programme. All patients screened were asked to complete an
acceptability questionnaire immediately after screening.
Eksponeringsvariabler: Patients in intervention practices were
randomly allocated to systematic screening (invitation for
electrocardiography) or opportunistic screening (pulse taking and
invitation for electrocardiography if the pulse was irregular). Practice
nurses ran the screening clinics and collected baseline information and
medical history, took the radial pulse, and carried out 12 lead
electrocardiography. Two consultant cardiologists, who were blinded to
allocation, assessed whether the electrocardiogram showed atrial
fibrillation or not and identified any other relevant abnormalities. A
third blinded cardiologist arbitrated on any disagreements over
diagnosis. Patients in the opportunistic arm with an irregular pulse were
invited to attend a screening clinic.

Statistiske metoder: We analysed data on an intention to treat
basis.Proportions and rates were used as the measures of prevalence and
newly identified atrial fibrillation. We used y2 test to compare overall 12
month prevalence and incidence rates between

arms. We used logistic regression to compare rates of newly identified
atrial fibrillation per practice in the control and intervention arms and
also in a matched pairs analysis of 12 month incidence between the
opportunistic and systematic arms.

Table 2 | New cases of atrial fibrillation (AF) by trialarm identified in case notes 12 months after baseline

Newly identified
cases

47

Baseline AF
389

New case detection %
1.04

Denominator
4513

Patients
4936

Group Missing notes

Control 34

Intervention:

Total 9866
4933
4933

*Subsets of total intervention population.

679
340
339

50
18
32

9137
4575
4562

149
75
74

1.63
1.64
1.62

Opportunistic*

Systematic*

Primarendepunkt:

The detection rate of new cases of atrial fibrillation was 1.63% a year in the
intervention practices and 1.04% in control practices (difference 0.59%, 0.20% to
0.98). Systematic and opportunistic screening detected similar new numbers of cases
(1.62% and 1.64%; difference 0.02%, —0.5% to 0.5%) (table 2).

After we accounted for possible practice to practice variation using a mixed model
with binomial error variation, we found a significant difference in the detection of
new cases of atrial fibrillation between the control arm and the opportunistic and
systematic arms (P=0.01 and P=0.02, respectively) but not between the opportunistic
and systematic arms (P=0.95).

Baseline AF 7,3% of total population. The overall mean 12 month prevalence was
8.9% (7.9% to 9.7%) in the control arm, 8.4% (7.6% to 9.4%) in the opportunistic
arm, and 8.4% (7.6% to 9.3%) in the systematic arm.

Table3 | Prevalence and detection rate of new cases by age at start of study and sex. Figures are numbers (percentages)

Men
75-84

‘Women
75-84

Group 65-74 285 65-74 285 Total
Baseline prevalence

74/1216 (6.1)
70/1304 (5.4)
69/1318 (5.2)
12 morth prevalence
81/1213(6.7)
90/1303 (6.9)
90/1312 (6.9)
12 month new case detection
7/1139(0.6)
20/1233 (1.6)
2111243 (L.7)

Control 84/703 (11.9)
63/650 (9.7)

67/647 (10.4)

25/156(16.0)
24/148(16.2)
15/154(9.7)

44/1378 (3.2
48/1448(3.3)
68/1391(4.9)

106/1050 (10.1)
91/1005 (9.1)
70/1022 (6.8)

56/420(13.3)
44375 (11.7)
50/396 (12.6)

389/4923 (7.9)
340/4930 (6.9)
339/4928 (6.9)

Opportunistic

Systematic

Control 91/699 (13.0)
77/647 (11.9)

82/643 (12.8)

27/151(17.9)
28/148 (18.9)
23/154 (14.9)

55/1377 (4.0)
59/1443 (4.1)
77/1387 (5.6)

122/1044 (11.7)
109/1001 (10.9)
88/1012 (8.7)

60/418 (14.4)
52/373 (13.9)
53/398 (13.5)

436/4902 (8.9)
415/4915 (3.4)
413/4906 (8.4)

Opportunistic

Systematic

Control 7/615 (1.1)
14/584 (2.4)

15/576 (2.6)

2/126(1.6)
4/1243.2)
8/138 (5.8)

11/1333(0.8)
11/1395 (0.8)
9/1318(0.7)

16/938 (1.7)
18/910 (2.0)
18/942(1.9)

4362 (1.1)
/329 (2.4)
3/343 (0.9

47/4513 (1.0)
75/4575 (1.6)
7414562 (1.6)

Systematic

Sekundeerutfall:

Of the 4433 patients invited for systematic screening, 2357 (53%) underwent
electrocardiography, 904 (20%) declined screening, and 992 (22%) did not respond.
All patients undergoing electrocardiography (n=2595) were given a questionnaire
after screening, of which 1940 (75%) were returned completed. Most (95%)
respondents thought that screening was important and that sufficient information was
available before screening.

Sjekkliste:

Er formalet klart formulert? Ja

Hvem er inkludert/ekskludert? Se inklusjons og
eksklusjonskriterier.
\Var gruppene like ved starten? Det var hgyere baseline prevalen:
av AF i kontrollgruppen, men dette beskrives i studien og
kontrolleres for ved analyse.

.Randomiseringsprosedyre? Gjort rede for: After stratification
for practice size and deprivation (based on Townsend score), we
used MINITAB to select randomly two equal size groups from
those practices within a particular stratum. After stratification for
known atrial fibrillation (see below) we randomly allocated patient:
from the 25 intervention practices to systematic or opportunistic
screening.

Ble deltakere/studiepersonell blindet mht gruppetilhgrighet?
Ikke blinding av pasienter eller behandler for gruppetilhgrighet.
Kardiolog som tolker EKG var blindet.

Ble gruppene behandlet likt utover «intervensjonen»? Utenom
intervensjonene som blir gjort i hver gruppe er det ikke oppgitt
noen ulikhet mellom oppfalgning av gruppene.

Primere endepunktet — validert? AF som primare endepunkt er
tydelig definert i studien.

Ble deltakernne gjort rede for pa slutten av studien? Alle
pasientene er gjort rede for.

Hva er resultatene? Forekomst av AF er ulik mellom
kontrollgruppe og intervensjonsgruppene. Ingen signifikant
forskjell mellom intervensjonsgruppene.

Kan resultatene overfares til praksis?.Studien peker pa at
opportunistisk screening for AF med flagging av pasienter >65 ar
vil veere fordelaktig fremfor systematisk screening og ingen
intervensjon.

Ble alle utfallsmal vurdert? Primare og sekundzre utfall er
beskrevet.

Er fordelene verdt ulemper/kostnader? Flagget opportunistisk
screening er kostnadseffektivt. Studien kan ikke si noe om
overlevelse eller endret behandling basert pa intervensjon.

Annen litteratur som styrker resultatene? Studien peker pa
tidligere studier som har vist lavere prevalens av AF.

Hva diskuterer forfatterne som:

-styrke 1) stort datagrunnlag

-svakhet 1) baseline AF hgyere i kontrollgruppe, men dette er
kontrollert for ved analyse. 2) intervensjon vil ha lav sensitivitet fol
paroksysmal AF.
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