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Formaksflimmer har en prevalens av minst 3 procent i
den vuxna befolkningen totalt och 6kar kraftigt med
stigande alder till 10-15 procent hos individer 275 ar
[1]. Strokerisken &r forh6jd, och av alla stroke relate-
ras 20-30 procent till formaksflimmer [2, 3]. Warfarin
och acetylsalicylsyra (ASA) var linge de enda alterna-
tiven for strokeprofylax vid formaksflimmer, och un-
derbehandling med orala antikoagulantia (OAK) var
ett stort problem. NOAK (non vitamin K OAK; icke vi-
tamin K-beroende OAK) har givit oss goda mojlighe-
ter att forbattra behandlingen vid féormaksflimmer. I
Stockholms ldns landsting (SLL) har vi arbetat med
inforandet av NOAK dels i Likemedelskommitténs
(SLKs) berorda expertrad, dels i en sarskild projekt-
grupp. Det har dven funnits manga aktiviteter frin
industrin och professionella organisationer som satt
fokus pa formaksflimmer och dess behandling under
dessa ar. Vi beskrev situationen i SLL 2015 under den
tidiga fasen av NOAK-introduktionen [4] och ger nuen
lagesrapport for 2017 som visar markanta forbattring-
ar av strokeprofylaxen vid formaksflimmer.

Riskskattning viktigt
Strokerisken skattas med CHA,DS,-VASc-skalan vid

stdllningstagande till strokeprofylax med OAK [3, 5].

Den arliga strokerisken varierar fran 1,3 procent vid 1
poéang till 15,2 procent vid 9 poéng [5]. Europeiska kar-
diologsallskapet har fram till 2016 ansett att CHA,DS,-
VASc 22 podng utgor indikation for OAK.2016 &ndrades
detta till att kvinnor ska ha 23 podng, eftersom stroke-
risken endast &r storre hos kvinnor med en hég risk-
profil vilka dnda ar kvalificerade f6r OAK-behandling
[3]. For patienter med 1 poidng (2 podng for kvinnor)
ska man 6verviaga OAK-behandling, varvid alder 65-74
ar ar den starkaste riskfaktorn. Likemedelsverket an-
sluter sig till dessa rekommendationer [6].

Aven blodningsrisken ska végas in i stallningsta-
gandet till behandling. Skattningsskalan HAS-BLED
introducerades 2010 [5] men ersattes 2016 av en re-
kommendation att minimera atgirdbara riskfaktorer
for blodning och stréva efter att ge OAK aven om blod-
ningsrisken ar hog [3]. En anledning till detta ar att
riskerna for stroke och blodning samvarierar.

En ridsla for behandling med warfarin hos bade
patienter och ldkare, besviren med INR-kontrollerna
och troligen dven en underskattning av behandlings-
nyttan bidrog till en underbehandling med OAK vid
formaksflimmer medan ASA Gverskattades som ett
»lindrigare« alternativ. Jimfort med placebo minska-
de warfarin dock strokerisken med 64 procent medan
ASA endast minskade den med 19 procent [7]. Risken
for stroke halverades med warfarin [7, 8] eller apixa-

mer med NOAK

ban [9] jamfort med ASA, utan fler allvarliga blodning-
ar. Vikten av att ge OAK i stillet for ASA poangteras
darfor allt mer.

NOAK - vérdefulla alternativ till warfarin

Dabigatran (Pradaxa) lanserades i slutet av 2011, foljt
av rivaroxaban (Xarelto; 2012), apixaban (Eliquis; 2013)
och edoxaban (Lixiana; 2016). NOAK ar direktverkande
(och kallas darfor ibland DOAK). Dabigatran hammar
trombin medan de 6vriga hdmmar faktor Xa. De har
olika farmakologiska egenskaper som beskrivs i olika
riktlinjer [3, 6, 10, 11] och i ett jamférande dokument
fran oss pa janusinfo.se [12].

I korthet skiljer sig de olika NOAK avseende dose-
ringsintervall, halveringstider i plasma, njurfunk-
tionsberoendet i elimineringen, anvisningar for dos-
reducering vid hog alder eller sinkt njurfunktion,
interaktioner med andra likemedel och tillgang till
antidoter. Europeiska arytmisillskapet har nyligen
uppdaterat sina praktiska riktlinjer fér NOAK-be-
handling vid formaksflimmer med bland annat aktu-
ell information om lakemedelsinteraktioner [11].

De grundlaggande NOAK-studierna

De grundliggande formaksflimmerstudierna, som
har nagot varierande design och ej ar direkt jamforba-
ra,visade sammantaget att NOAK var lika bra som el-
ler moéjligen battre an warfarin [13-16].1 RE-LY-studien
fick man farre ischemiska stroke men fler GI-blod-
ningar med dabigatran 150 mg x 2, medan 110 mg x 2

HUVUDBUDSKAP

o Antalet patienter med icke-valvulart formaksflimmer
okade mellan 2011 och 2017 fran 41008 till 51266 i
Stockholms lans landsting, och deras behandling har
forbattrats avsevart.

e Behandlingen av alla patienter med formaksflimmer
med CHA,DS,-VASc >2 poang med orala antikoagulantia
(OAK) har okat fran 54 procent (warfarin) till 82 procent
(varav 48 procent NOAK) medan anvandningen av ASA
har minskat fran 33 procent till 7,6 procent. Storst for-
battring ses hos de aldsta patienterna med den hogsta
strokerisken.

e En observationell studie visade att NOAK var minst
lika sékra och effektiva som warfarin i Stockholms lans
landsting, &ven bland patienter =80 ar, och vi har dven
funnit en mycket god persistens med OAK-behandling.

o NOAK har bidragit betydelsefullt till en forbattrad
strokeprevention vid formaksflimmer.
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var neutralt avseende sadana hindelser [13]. I ROCK-
ET-AF-studien var rivaroxaban »non-inferior« avseen-
de ischemisk stroke men orsakade fler GI-blodningar
[14]. T ARISTOTLE-studien visades apixaban ge farre
ischemiska stroke och allvarliga blédningar samt en
lagre mortalitet [15]. I ENGAGE AF-TIMI 48 var edoxa-
ban 60 mgx1 »non-inferior« avseende ischemisk
stroke, men orsakade fler GI-blodningar; 30 mg x 1 gav
fler ischemiska stroke men firre GI-blodningar [16].
Samtliga provningar visade fiarre hemorragiska stroke
med NOAK jamfort med warfarin.

Europeiska kardiologsillskapet rekommenderade
NOAK fore warfarin redan 2012 [17], men vi hade en del
fragor kring NOAK-studiernas generaliserbarhet till
svensk sjukvard [4, 12]. Fér warfarin bor tid inom te-
rapeutiskt intervall (TTR, tiden patienten har PK[INR]
2,0-3,0) vara 270 procent [18]. Medel-TTR var under
70 procent i alla studierna och endast 55 procent i
ROCKET-AF [14]. Vissa ldnder hade medel-TTR <50 pro-
cent medan svenska centrum hade 75-80 procent. For
dabigatran [19] och apixaban [20] visades minst skill-
nader gentemot warfarin vid hoga TTR-virden. NOAK
var inte effektivare dn warfarin men gav farre allvar-
liga blodningar i Europa [21]. Patienterna i kliniska
provningar ar selekterade och ofta yngre och »friska-
re« samt battre informerade och uppféljda an i van-
lig rutinsjukvérd. I NOAK-studierna var medelaldrar-
na 70-73 ar medan omkring 40 procent av patienterna
med formaksflimmer i SLL dr =80 ar (Tabell 1). Patien-
ter med nedsatt njurfunktion (Cockcroft-Gault <30
ml/min) exkluderades. S hur vil kunde prévningar-
nas resultat generaliseras till populationen med for-
maksflimmer i var sjukvard [4,12]?

Pre-NOAK-erani SLL

Vi inledde bevakningen av OAK-behandling vid for-
maksflimmer med studier av situationen innan
NOAK introducerades. I vara studier anvandes av-
identifierade data fran SLL:s vardanalysdatabas som
innehaller data avseende alder, kon, diagnoser (ICD-
10), vardkonsumtion, forskrivarkategori och uthamt-
ning av likemedel (fran Lakemedelsregistret) for alla
2,2 miljoner individer i SLL. Vardanalysdatabasen
tacker bade primar och sekundér vard. Patienter med
icke-valvuldrt formaksflimmer, utan diagnoskoder
for mekanisk hjartklaff eller mitralisstenos, inklude-
rades.I den aktuella analysen (Tabell 1) har vi s6kt for-
maksflimmerdiagnoser under upprepade 5-arsperio-
der samt redovisat andelen som under ett r hiamtat
ut respektive likemedel. In- och utflyttade samt avlid-
na patienter har exkluderats. For detaljerade beskriv-
ningar av metodik se respektive publikation.

I pre-NOAK-eran aterfanns 12 procent av patienter-
na endast i priméarvarden, vilket hade betydelse for
riskskattningen [22]. Samsjuklighet var vanlig, och
medelpoang pa CHA,DS,-VASc var 4,67 for kvinnor och
3,14 for mén [22]. Kvinnorna hade saledes en hogre
risk &n ménnen dven utan poingen for kvinnligt kon.
2011 fanns en markant underbehandling med warfa-
rin (Tabell 1). Endast hilften hade hamtat ut warfarin,
medan ASA som monoterapi hdmtats ut av 32 procent
och ingendera av 17 procent. Bland de dldsta patienter-
na var ASA annu vanligare. En studie av konsskillna-
der i SLL visade att kvinnor behandlades med warfa-
rin i lagre utstrickning 4n mén (och oftare med ASA)
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TABELL 1. Utvecklingen av antitrombotisk behandling av patienter med
icke-valvulart formaksflimmer i Stockholms lan 2011-2017. Ett fatal patien-

ter behandlades med dabigatran hosten 2011 (se Figur 1).

. Antal OAK | Enbart Enbart | Ingen
Ar | Urval patienter | totalt | warfarin | NOAK | ASA behandling
2011 Alla 41008 516 51,2 04 31,6 16,7
CHA;DS:-VASc 22 34765 54,6 542 05 33 124
80+ 16361 46,0 45,7 03 42 12,8
2016 Alla 49510 738 3913 344 10,3 15,9
CHA.DS,-VASC 22 42767 787 43 357 10,8 10,5
80+ 18785 743 447 29,6 14,6 12
2017 Alla 51266 173 31 46,3 72 155
CHA:DS;-VASc =2 | 43940 824 341 48,3 76 99
80+ 19342 795 364 43/ 10 10,5

2011 men att skillnaderna hade jamnats ut 2015 i alla
aldersgrupper utom hos dem som var dldre 4n 80 ar
[23].

En studie av kliniska utfall i SLL innan NOAK-eran
[24] visade en incidens av ischemisk stroke pa 1,8 pro-
cent i warfaringruppen, 4,2 procent i ASA-gruppen och
2,0 procent utan behandling (med bade lagrisk- och
hogriskpatienter) [24]. Hemorragisk stroke intraffade
hos 0,6 procent av dem som behandlades med war-
farin eller ASA, respektive 0,4 procent utan behand-
ling. Allvarlig blédning aterfanns hos 2,4 procent, 3,1
procent respektive 2,0 procent. Grupperna skiljde sig
markant med mycket hog 1-arsmortalitet hos patien-
ter med ASA eller ingen behandling. Vi jamforde inte
utfall med warfarin eller ASA pa grund av gruppernas
olikhet men visade en stor strokebdrda hos dldre hog-
riskpatienter utan warfarin [24], i 6verensstimmelse
med resultat fran Vistra Gotaland [25].

Introduktionen av NOAK

En 6kad anvindning av OAK pa bekostnad av mindre
effektiv ASA-behandling var angeldgen samtidigt som
sikerheten vid inférandet av NOAK var viktig. Vi be-
drev utbildningsaktiviteter om nytta och risker med
OAK-behandling i hela sjukvarden, inklusive ope-
rerande specialiteter, enligt Kloka listan-konceptet
[26], och hade flera utfragningar med ber6rda foretag.
Samtidigt pagick manga utbildnings- och marknads-
foringsaktiviteter fran industrin samt vetenskapliga
moten om NOAK. Vi papekade dven att NOAK-behand-
ling inte ar si oproblematisk som ofta framférdes vid
tidpunkten och att erfarenheter fran sjukvarden var
viktiga att bevaka.

Med okat fokus pa formaksflimmer har antalet pa-
tienter med en icke-valvular formaksflimmerdiagnos
okat kraftigt, och deras behandling har forbattrats av-
sevirt (Tabell 1). Rekommendationerna i Kloka listan
vilar pa principen att begrinsa antalet likemedel som
rekommenderas i rutinsjukvarden med syfte att un-
derlatta en siker likemedelsanvindning. I SLL valde
vi att rekommendera apixaban i forsta hand [12], vil-
ket haft ett stort genomslag (Figur 1).

Nyinsattningarna skiftade gradvis fran warfarin
till NOAK (Figur 1). OAK-behandlingen totalt sett hade
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2017 okat till drygt 77,3 procent, och endast 7 procent
hade ASA i monoterapi (Tabell 1). NOAK dominerar nu
totalt sett dven bland de dldre (Tabell 1).

Nyinséttningar av antitrombotisk behandling vid
formaksflimmer i SLL specialstuderades under en
period fran mars 2015 till februari 2016 [27]. Likeme-
delsvalen var hos 68,3 procent NOAK, 25,0 procent
warfarin och 6,7 procent ASA. Hilften av nyinsétt-
ningarna av OAK var 6vergingar fran ASA. Vid hog
strokerisk (CHA,DS,-VASc =5 poidng) och hog alder var
ASA relativt sett vanligare, medan warfarin var van-
ligare vid hog blodningsrisk. Bland NOAK foredrogs
apixaban i 6kande grad vid stigande alder och 6kande
strokerisk samt vid hog blodningsrisk, medan forhal-
landet var det omvinda for dabigatran. val av rivarox-
aban paverkades inte av dessa parametrar. Warfarin
initierades oftast inom primarvarden medan NOAK
oftast initierades av kardiologer, med allménldkare
som nast vanligaste forskrivare [27].

Observationella studier

Flera observationsstudier har jamfort utfall med
NOAK eller warfarin vid formaksflimmer. En aktu-
ell metaanalys bekréiftar resultaten fran provningar-
na [28]. Man fann likartad risk for ischemisk stroke
men farre intrakraniella blodningar med NOAK jam-
fort med warfarin. Apixaban associerades med far-
re GI-blodningar och farre allvarliga blédningar, me-
dan dabigatran och rivaroxaban associerades med fler
GI-blédningar. Apixaban och dabigatran associerades
dven med lagre mortalitet [28]. En metaanalys med
fler apixabanstudier (n = 16) visade farre intrakraniel-
la blédningar med apixaban jamfort med bade warfa-
rin och rivaroxaban, men inte jamfort med dabigatran
[29].Randomiserade jamforelser av olika NOAK saknas
avseende kliniska utfall.

Vi har i SLL jamfort 9279 NOAK-behandlade med
12919 warfarin-behandlade patienter med formaks-
flimmer (nyinsatta pa OAK) avseende kliniska utfall
under aren 2012-2015 [30]. NOAK-patienterna var na-
got yngre och hade ligre CHA,DS,-VASc-poang (3,42
jdmfort med 3,68). Ettarsincidensen av ischemisk
stroke var 1,2 procent med NOAK och 1,5 procent med
warfarin (hazardkvot [HR] 0,81 med 95 procents kon-
fidensintervall [95KI] 0,64-1,02 efter full multivari-
at justering); allvarliga blodningar intraffade hos 3,0
versus 2,8 procent, varav GI-blodningar var 1,6 versus
1,2 procent (HR 1,28; 95KI 1,03-1,58). Hemorragiska
stroke var halverade med NOAK jamfort med warfarin
(HR 0,55; 95KI 0,33-0,91) men incidenserna var laga,
0,2 respektive 0,4 procent. Av intresse ar att NOAK var
lika effektiva och sdkra som warfarin dven i hogrisk-
grupper med alder >80 ar (Figur 2) eller tidigare allvar-
lig blodning (Figur 3).

Vi studerade dven persistens med nyinsatt OAK-be-
handling i SLL och fann att den var 88 procent efter 1
ar och 83 procent efter 2 ar [31]. Bist persistens sigs for
apixaban (endast 1-arssiffror) och warfarin [31]. Detta
ska jamforas med behandlingsavbrott under cirka 2
ar hos 17-24 procent av patienterna i de kliniska prév-
ningarna [13-15].

Diskussion
Inférandet av NOAK har inneburit ett paradigmskifte
for strokeprofylax vid formaksflimmer. Lanseringen

FIGUR 1. Nyinsattningar av OAK april 2011 till
december 2017
NOAK i Kloka listan

| | !
2015 2016 2017
Ar

» Manadsvisa nyinsattningar av respektive OAK vid icke-valvulart
formaksflimmer i Stockholms lans landsting under perioden april
2011 till december 2017. Apixaban rekommenderades 2015 som
forstahandsalternativ jamte warfarin och dabigatran som
andrahandsalternativ i Kloka Listan. 2017 blev warfarin
andrahandsalternativ jamte dabigatran.
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av NOAK satte formaksflimmer i fokus, och bade dia-
gnostiken (10 000 fler patienter med formaksflimmer
sedan 2011) och OAK-behandlingen har 6kat markant i
SLL.Vi har natt Socialstyrelsens mal att minst 80 pro-
cent av dem som har indikation for OAK ska behand-
las [9], men arbetet kring strokeprofylax vid formaks-
flimmer ar inte avslutat i och med det.

Vi valde att ga forsiktigt fram eftersom NOAK bor
hanteras med samma respekt for blédningar som
warfarin och en ny antikoagulationsbehandling for
en stor patientgrupp som innehaller manga &ldre
och skora patienter stéller krav pa kompetens inom
manga delar av sjukvarden. Stockholms lans like-
medelskommitté har bedrivit en omfattande utbild-
ningsverksamhet med besok av informationsldkare
och informationsapotekare pa vardcentraler, klinik-
moten och symposier samt skriftlig information pa
www.janusinfo.se. En lathund om OAK-behandling
vid formaksflimmer har uppdaterats vartefter [32] lik-
som en skrift om orala antitrombotiska lakemedel vid
blodning och infér kirurgi [33]. Samtidigt har det f6-
rekommit manga aktiviteter fran andra aktérer med
intresse av fragan.

NOAK har i observationella studier visat sig halla
vad de lovar, och vissa skillnader mellan olika NOAK
som setts i prévningarna har bekréiftats [28, 29]. Var
studie visade att NOAK var minst lika effektiva och
sikra som warfarin dven hos dldre och hogriskpatien-
ter for blodning [30]. Vi har en decentraliserad war-
farinbehandling och vet inte hur goda TTR-virden vi
har i SLL. En studie fran Auricula (Nationellt kvali-
tetsregister for patienter med atrialt flimmer och an-
tikoagulation) jamforde NOAK-behandlade patienter
med matchade warfarinpatienter med en medel-TTR
Pa 71,4 procent [34]. Man fann samma risker for ische-
misk stroke och GI-blédningar med NOAK och warfa-
rin,medan NOAK-patienterna hade farre intrakraniel-
la och allvarliga blodningar. Att vi fann en 6kad risk
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FIGUR 2. TIA/ischemisk eller ospecificerad stroke/dod respektive allvarliga blodningar hos

7152 OAK-naiva patienter 80 ar eller aldre
A TIA/ischemisk eller ospecificerad stroke/dod B

Andel utan hindelse

10 10
Logrank P=0,3887

Allvarliga blédningar

Andel utan hindelse

Logrank P=0,3927

09 09
08 038
07 07
06 Ojusterad hazardkvot 06 Ojusterad hazardkvot
' for NOAK vs warfarin ! for NOAK vs warfarin
1,02 (0,89-117) 1,11(0,88-140)
05 | | | | | | 98 | | | | | |
0 250 500 750 1000 1250 1500 0 250 500 750 1000 1250 1500 Antal dagar
2707 1262 616 291 101 28 0 2707 1262 616 291 101 28 0  NOAK
4445 2902 2106 1274 914 346 0 4445 2902 2106 1274 914 346 0  Warfarin

» Utfall avseende (A) TIA, ischemisk eller ospecificerad stroke eller dod, respektive (B) allvarlig blédning hos 7 152 OAK-naiva patienter >80 ar
med icke-valvulart formaksflimmer. Bla falt indikerar 95 procents konfidensintervall for NOAK-gruppen och réda falt motsvarande for
warfaringruppen. Antalen patienter i respektive behandlingsgrupp vid de olika tidpunkterna anges under x-axeln. Fran [30] med tillstand fran

Oxford University Press.

FIGUR 3. TIA/ischemisk eller ospecificerad stroke/dod respektive allvarlig blédning hos 1855 patienter

med tidigare allvarlig blédning
A TIA/ischemisk eller ospecificerad stroke/déd B

Andel utan handelse

1,0
Logrank P=0,6129 L
09 09
08 08
07 07
06 Ojusterad hazardkvot 06
' for NOAK vs warfarin !
1,04(0,78-1,38)
05
| | | | | | |09
0 250 500 750 1000 1250 1500
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8n
984

Allvarliga blédningar

Andel utan handelse

Logrank P=0,6208

Ojusterad hazardkvot
for NOAK vs warfarin
1,09 (0,77-1,54)
| | | | | | |
0 250 500 750 1000 1250 1500 Antal dagar
406 207 98 4 10 0 NOAK
598 414 268 161 58 0  Warfarin

» Utfall avseende (A) TIA, ischemisk eller ospecificerad stroke eller dod, respektive (B) allvarlig blodning hos 1855 patienter med tidigare
allvarlig blédning och icke-valvulart formaksflimmer. Bla falt indikerar 95 procents konfidensintervall for NOAK-gruppen och roda falt
motsvarande for warfaringruppen. Fran [30] med tillstand fran Oxford University Press.

for GI-blodningar och ingen minskad risk for allvarli-
ga blédningar med NOAK kan forklaras av vart oselek-
terade totalmaterial i SLL [30]. Dessa svenska resultat
kan sammantaget tolkas som att vi har en bra stan-
dard pa warfarinbehandlingen och att NOAK dnda ar
minst lika bra.

Framtida utmaningar

Antalet patienter med en formaksflimmerdiagnos
6kar, men morkertalet av odiagnostiserade patien-
ter ar sannolikt stort. Generell screening med tum-
EKG har avbojts av Socialstyrelsen [35] men detta kan
komma att modifieras om STROKE-STOP-studien, dar
75-76-ariga individer screenats med tum-EKG [35], far
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ett bra behandlingsutfall. En enkel atgard som rekom-
menderas av Europeiska kardiologsillskapet [3] och i
Kloka listan 2018 &r opportunistisk pulspalpation som
vid misstanke om formaksflimmer f6ljs upp med EKG
etc [3].

Europeiska kardiologsallskapet:s proaktiva in-
stdllning till strokeprofylax med NOAK har fallit val
ut. Med en kraftigt 6kad OAK-behandling ser vi goda
behandlingsresultat. Nar vi nu uppnatt Socialstyrel-
sens mal for OAK-behandling vid formaksflimmer
kan man fraga sig om detta arbitrdra mal bor hdjas.
Vi behover narmare studera om dnnu fler gamla och
skora patienter med hoga stroke- och blodningsrisker
bor behandlas. Omvéant bor vi 4ven studera om vi har
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en 6verbehandling av patienter med lag strokerisk.En
aterkommande bevakning av formaksflimmerpatien-
ternas behandling och utfall behovs.

Dosreducering av NOAK var mycket vanligare i SLL
(32 procent totalt, 72 procent vid dlder 280 ar) [30] &n i
provningarna (till exempel 4,7 procent med apixaban
[15]). Hos de dldsta forefaller dosreducering vara ade-
kvat, men hos patienter under 80 ar verkar man tappa
i effektivitet utan att behandlingen blir sékrare [30].
Flera studier har ifragasatt om dosreduktion 6veran-
vands [37-39], och problemet behover belysas ytterli-
gare.

Effekterna av NOAK ar koncentrationsberoende,och
dosjusteringar for att na basta nytta/risk-balans bor-
de vara en fordel 4&ven med NOAK. Goda underlag for
detta finns for dabigatran [40] och edoxaban [41] och
visst underlag dven for apixaban [42]. Det finns en stor
variation i dalviarden f6r dabigatran [43] och apixaban
[44] hos patienter som erhallit dosering enligt Fass. En
okad individualisering av NOAK-doseringar bor vara
till nytta fér manga patienter. NOAK-métningar ar
aven av varde i samband med blédningar och infér in-
vasiva ingrepp [11].

Blodningar ar ett viktigt problem dven med NOAK.
Vi behover fa mer erfarenhet av att reversera antikoa-
gulationen i samband med akuta ingrepp och vid all-
varliga blédningar. For dabigatran finns en specifik
antidot, idarucizumab (Praxbind), medan allvarli-
ga blodningar med FXa-hdmmarna far hanteras med
protrombinkomplexkoncentrat som medfor risk for
trombos [11,45]. Antidoten mot FXa-hdmning,andexa-
net-alfa, ar &nnu inte godkédnd och erfarenheterna av
NOAK-reversering ar generellt begransade.

Warfarin behévs fortfarande, exempelvis hos pa-
tienter med mekaniska hjartklaffproteser eller med
mycket hog tromboembolirisk siasom &rftliga koagu-
lationsrubbningar eller antifosfolipidsyndrom. I takt

med att forskrivningen av warfarin minskar kom-
mer kompetensen i sjukvirden att hantera detta mer
komplicerade lakemedel att minska. Det ar darfor vik-
tigt att kompetens sdkerstills med sirskilda mottag-
ningar for vard av warfarinpatienter och radgivning.
Patienter som behandlas med warfarin bor ocksa er-
bjudas utbildning i sjalvmatning av PK(INR), vilket i
SLL testats i projektform med stor framgang och hog
patientnojdhet.

Nyligen publicerade resultat fran SLL [46] visar att
strokeincidensen hos patienter med formaksflimmer
gatt ner markant mellan 2012 och 2017, fran 2,01 till
1,17 per 100 personar (incidenskvot 0,58; 95KI 0,52-
0,65). Den 6kade OAK-anvandningen synes ha bidragit
med 10 procent av den totala nedgangen om 37 pro-
cent (efter justering), men vi har dven en nedgang av
stroke som inte ar relaterad till formaksflimmer [2,
46]. Battre kardiovaskular prevention med 6kad an-
vandning av statiner, battre blodtryckskontroll och
livsstilsinterventioner dr sannolikt bidragande fak-
torer. Hypertoni ar en etiologisk faktor for formaks-
flimmer, och ett hogt blodtryck kar riskerna for bade
stroke och allvarlig blédning [47-49]. En viktig uppgift
i framtiden ar att ytterligare forbéttra den allménna
kardiovaskuldra preventionen och sirskilt omhén-
dertagandet av hypertoni vid formaksflimmer.

Sammanfattningsvis har stora framsteg skett vad
galler strokeprofylax vid formaksflimmer, men myck-
et aterstar att »finslipa«. Efter ett gradvis inforande ar
NOAK-behandling nu etablerad som forstahandsval
for strokeprofylax vid formaksflimmer i SLL, och ASA
anvands allt mindre. Detta har bidragit till att uppna
nationella behandlingsmal samt en markant minsk-
ning av strokeinsjuknandet i SLL. O

o Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Lékartidningen. 2018;115:FAH6

SUMMARY

Improved stroke prevention in atrial fibrillation: the
Stockholm experience of the introduction of NOACs

The introduction of NOACs has put a focus on stroke
prevention in atrial fibrillation (AF). The number of
patients in Stockholm diagnosed with non-valvular AF
increased from 41008 in 2011 to 51266 in 2017 and their
treatment has been markedly improved. Between 2011
and 2017 total oral anticoagulant treatment increased
from 51.6% (warfarin) to 77.3% (31% warfarin, 46.3%
NOACSs) and aspirin decreased from 31.6% to 7.2%.
Treatment was especially improved among patients with
CHA2DS2-VASc scores =2 and elderly high risk patients.
We found an excellent persistence with OAC treatment
(88% at 1year and 83% at 2 years). A comparative
effectiveness study showed that NOACs were at least

as effective and safe as warfarin even among patients
>80 years or with previous serious bleeds. After a
gradual introduction of NOACs with many educational
activities apixaban is now the first-line choice for stroke
prevention in AF in Stockholm. Swedish guideline goals
are fulfilled and outcomes are improved.
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