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Nästan 4000 deltagare från hu-
vudsakligen Europa men även Nord-
amerika, Asien, Australien och övriga 
delar av världen deltog i den 23:e Euro-
peiska Strokekonferensen i Nice i maj 
2014. Liksom tidigare år var utbudet av 
vetenskaplig information mycket stort 
och av hög kvalitet. Denna typ av möten 
är mycket värdefulla av flera skäl: de tar 
upp nya forskningsresultat; de betonar 
vilka områden som är mest aktuella och 
angelägna i dag; och de ger möjlighet 
att utbyta synpunkter och diskutera 
med personer från andra centra.  Nedan 
följer ett referat med ett urval av några 
områden som väckte uppmärksamhet i 
Nice, med tonvikt på resultat från kli-
niska prövningar. Många andra intres-
santa ämnen togs också upp och flera 
forskare från Sverige hade värdefulla 
bidrag. Abstractboken från konferensen 
finns att tillgå på http://www.esc-archi-
ve.eu/Nice14_scientific_programme/
index.html. 

De referenser inom parentes som 
börjar med en siffra hänvisar till mot-
svarande sida i abstractboken.

HJÄRTA OCH STROKE

Intresset för diagnostik och behandling 
vid förmaksflimmer och stroke har un-
der senare år varit högt. Det har mer 
och mer framkommit att intermittent 

förmaksflimmer inte är ovanligt hos 
personer med stroke och att en relativt 
hög andel av patienter med ischemisk 
stroke - utan förmaksflimmer vid an-
komst till akutmottagningen vid stro-
keinsjuknandet - i själva verket tidigare 
haft förmaksflimmer vid något tillfälle 
(Baturova et al 2014) eller uppvisar teck-
en på förmaksflimmer senare, efter in-
sjuknandet i stroke (Christensen et al 
2014). 

HC Diener från Essen, Tyskland 
rapporterade om Crystal AF–studien 
(CRYptogenic STtroke

And underLying Atrial Fibrillation) 
som undersökt möjligheten för en sub-
kutant inplanterad “loop recorder” att 
finna paroxysmalt förmaksflimmer hos 
personer med ischemisk stroke och vars 
huvudresultat nu publicerats i New 
England Journal of Medicine (Sanna et 
al 2014). Diener rapporterade att studien 
randomiserade 441 patienter med kryp-
togen ischemisk stroke till inplanterad 
”loop recorder” (n=221) respektive stan-
dardbehandling (n=220) (192 Diener). 
Efter 12 månader hade man hittat nytt 
förmaksflimmer hos 14,7% i gruppen 
med ”loop recorder”, men bara hos 
6,0% hos de som fick normal uppfölj-
ning (p=0.007). Hos de som hade ny-
upptäckt förmaksflimmer gavs orala 
antikoagulantia till 97%. Även om an-

talet patienter i studien inte var beräk-
nat för att erhålla tillräcklig power för 
att kunna påvisa skillnad i förekomst av 
stroke/TIA mellan grupperna, så hade 
dessa utfall inträffat efter 1 år hos 7,1% 
i ”loop recordergruppen” jämfört med 
9,1% kontrollgruppen.

Tum-EKG har också visat sig vara en 
metod att påvisa paroxysmalt förmaks-
flimmer i studier från bland annat Sve-
rige (Doliwa Sobocinski 2012). MB 
Poulsen från Köpenhamn, Danmark 
redogjorde för en studie där man un-
dersökte patienter med TIA eller ische-
misk stroke, ålder över 65 år, och kryp-
togen stroke utan förmaksflimmer (016 
Poulsen). Alla 58 inkluderade patienter 
undersöktes med följande 3 metoder: (1) 
dagliga 10 sekunders EKG under den 
tid patienten var inlagd på sjukhus på 
grund av akut stroke; (2) Holter 
(bandspelar)-EKG i 5 dagar; och (3) 
tum-EKG 30 sekunder 2 gånger dagli-
gen i 30 dagar. Bland de 18 patienter 
(30%) som visade sig ha nyupptäckt för-
maksflimmer i studien detekterades inte 
något förmaksflimmer med metoden 
dagliga 10-sekunders rutin-EKG under 
sjukhusvistelsen. Däremot visade det sig 
att ungefär 1/3 av förmaksflimmer upp-
täcktes med såväl Holter-EKG som 
tum-EKG; 1/3 med enbart Holter-
EKG; och 1/3 med enbart tum-EKG. 

Den 23:e Europeiska strokekonferensen ägde i år rum i Nice, Frankrike. Professor 

Arne Lindgren återger här några viktiga axplock från en som helhet utmärkt konferens.
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Man drog slutsatsen att tum-EKG och 
Holter-EKG är likvärdiga och betydligt 
effektivare än dagliga korta rutin-EKG 
att påvisa förmaksflimmer.

TROPONIN-FÖRHÖJNING VID AKUT 

STROKE

Det är inte ovanligt att blodprov i akut-
skedet från patienter med akut stroke 
indikerar förhöjt Troponin-värde. Såväl 
Troponin T som Troponin I har disku-
terats. Frågan som ofta ställs kliniskt är 
om förhöjda nivåer av Troponin beror 
på påverkan av hjärtmuskelceller eller 
kan ha andra orsaker. I en studie av 
Troponin T-nivåer vid akut stroke rap-
porterade M Kral, från Olomouc, 

Tjeckien resultat från 200 patienter 
(median 68 år) med akut ischemisk stro-
ke, alla undersökta med MR dels vid 
ankomst till sjukhus (högst 12 timmar 
efter insjuknandet), dels efter 24 tim-
mar. Inte mindre än 36% av patienterna 
hade förhöjda Troponin T-värden (017 
Kral). I multivariat analys sågs en asso-
ciation mellan högre Troponin T-vär-
den och njurinsufficiens, manligt kön 
och NT-proBNP. Däremot sågs inte ett 
oberoende samband med volym eller 
anatomisk lokalisation för hjärnskadan. 
Man konkluderade att om en patient 
med stroke har förhöjt Troponin T skall 
man extra noga överväga möjligheten av 
myokardpåverkan.

Troponin I har också studerats. S Lo-
renzano från Rom, Italien rapporterade 
från en studie av 491 patienter med akut 
stroke. Av dessa hade 83%  ischemisk 
stroke och 95% sökte inom 24 timmar 
efter insjuknandet. Mediantiden för 
mätning av Troponin I var 24 timmar 
efter insjuknandet och 118 (24%) patien-
ter hade förhöjt Troponin I. Multivari-
atanalys visade att Troponin I var rela-
terat till patientens ålder och skada i in-
sulaområdet i hjärnan (018 Lorenzano 
2 st abstract). Skada i insulaområdet var 
i sin tur relaterat till hjärtrytmrubb-
ningar och sämre outcome hos patien-
terna. Dessutom fann man att om Tro-
ponin I-värden steg efter en första base-
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line-mätning var också detta relaterat 
till för sämre prognos för patienterna.

JOHANN JAKOB WEPFER AWARD

S Davis och G Donnan från Sydney, 
Australien erhöll årets Johann Jakob 
Wepfer Award, instiftat till minne av 
Johann Jakob Wepfer, en schweizisk pa-
tolog från 1600-talet som studerade ana-
tomi för hjärnans blodförsörjning och 
cerebrovaskulär sjukdom. I sina föreläs-
ningar i anslutning till prisutdelningen 
fokuserade Davis och Donnan bland 
annat på metoder för att identifiera pa-
tienter med akut ischemisk stroke som 
har bättre eller sämre möjligheter att 
förbättras av rekanaliserande behand-
ling med iv trombolys. En sammanfatt-
ning av material från föreläsningen 
finns publicerad (Davis et al 2014). Även 
om man sedan åtminstone början av 
2000-talet haft hypotesen att perfusions-
DT/Perfusions-MR och diffusions-MR 
kan särskilja patienter med akut ische-
misk stroke med penumbra som är spe-
ciellt lämpliga för akut rekanaliserande 
behandling så har man hittills inte helt 
övertygande lyckats få fram helt evi-
densstödda kriterier för hur detta skall 
ske i praktiken. Men framtidsutsikterna 
ser lovande ut. Det kan finnas stöd för 
att behandling även upp till 12 timmar 
efter insjuknandet hos vissa speciellt ut-
valda patienter kan förbättra outcome. 
Det refererades bland annat till DEFU-
SE 2 trial – som antyder att multimodal 
MR eventuellt kan finna patienter med 
ett möjligt tidsfönster på mer än 6 tim-
mar (Lansberg et al 2012). Man har 
också noterat att penumbrans utseende 
kan förändras från mer klassisk homo-
gen penumbra till mer fragmenterad 
penumbra efter omkring 24-48 timmar 
vilket kan ha att göra med grad av re-
perfusion efter stroke (Ma et al 2009), 
jämför även diskussion kring del Zop-
pos föredrag nedan. Automatiska sys-
tem t ex RAPID kan karakterisera MR-
bilder och påvisa MR-profiler förenliga 
med olika förväntade svar på rekanali-
serande behandling i akut ischemisk 
stroke (Lansberg et al 2011). Nya meto-
der, framför allt variabeln T max - som 
indikerar tid till maximal signal vid 
perfusions-MR - kan vara bättre än ti-
digare definitioner för att påvisa viabel 
penumbra (Davis et al 2014). DT-perfu-
sion är att betrakta som en lovande me-

tod som alternativ till MR-perfusion. 
Man betonade också vikten av att und-
vika förhöjt blodtryck efter tPA-be-
handling för att minska risken för he-
morragisk omvandling. I detta sam-
manhang kan nämnas att i September 
2014 försvarade Michael Mazya vid KI, 
Stockholm sin avhandling ”Intracere-
bral hemorrhage in patients treated 
with intravenous thrombolysis for acute 
ischemic stroke” som studerat risken för 
intracerebral blödning post tPA i SITS-
MOST-registret, se t ex (Mazya et al 
2012).  

REKANALISERING RESPEKTIVE REPER-

FUSION VID ISCHEMISK STROKE

S Davis från Sydney, Australien hade ett 
ytterligare föredrag om endovaskulär el-
ler intravenös rekanalisering som be-
handling vid ischemisk stroke. För att 
bedöma grad av rekanalisering i ett 
blodkärl kan man använda olika skalor, 
där en skala är den så kallade modified 
Treatment In Cerebral Ischemia scale 
(mTICI) (Zaidat et al 2013). mTICI 
grad 0 innebär fortsatt ockluderat kärl, 
mTICI grad 2b motsvarar rekanalise-
ring i mer än hälften det tidigare ocklu-
derade kärlets försörjningsområde, och 
grad 3 är fullständig rekanalisering. 
Målet med rekanaliserande behandling 
är att uppnå minst mTICI grad 2b ef-
tersom patienter som uppnår denna el-
ler högre grad av rekanalisering har 
bättre outcome (Marks et al 2014). Re-
kanalisering av det ockluderade kärlet 
är således starkt relaterat till outcome. 
Emellertid förekommer rekanalisering 
utan att det erhålls reperfusion i det 
drabbade området av hjärnan. Detta pa-
radoxala fenomen kallas no-reflow-fe-
nomen då den stora tidigare ocklude-
rade artären har öppnats men det trots 
detta inte uppstår någon genomblöd-
ning i kapillärerna i skadeområdet. Or-
saken anses kunna vara bland annat 
ödem, skada i kapillära kärl och inflam-
mation. Som motsatt situation kan 
nämnas att även återkomst av genom-
blödning på kapillär nivå ibland kan ses 
trots att den större ockluderade artären 
fortsätter att vara stängd – den erhållna 
perfusionen beror då sannolikt på god 
kollateralcirkulation. S Davis påpekade 
att det dock finns risk för att sådan kol-
lateralcirkulation inte blir permanent 
bestående under längre tid (dagar). Vid 

erhållen reperfusion kan också andra 
risker föreligga. Exempel på detta är att 
uppnådd reperfusion av en stor ische-
misk kärna - från början identifierad 
med perfusions-MR med tecken på 
mycket låg Cerebral Blood Volume 
(CBV) i det ischemiska området - har 
relaterats till ökad risk för cerebral blöd-
ningskomplikation efter trombolysbe-
handling av akut stroke (Campbell et al 
2013). Det betonades också att det är re-
perfusion som är viktigast att åstad-
komma och att detta har större betydel-
se för slutlig infarktvolym jämfört med 
om enbart rekanalisering av det ocklu-
derade kärlet uppnåtts (Soares et al 
Stroke 2010).  

G del Zoppo från Seattle, USA dis-
kuterade liknande frågeställningar. 
Han framhöll att det inte från början 
vid ischemisk stroke måste vara som 
man hittills ofta antagit - en homogen 
ischemisk kärna omgiven av en ringfor-
mig penumbra - utan att situationen 
mycket väl kan vara betydligt mer kom-
plicerad. Ett mera troligt alternativ är 
att det finns en heterogenitet i grad av 
cellskada i de centrala delarna av det 
ischemiska området och att flera ”mi-
nikärnor” med svår ischemisk skada 
omges av ”minipenumbror”. För att 
bättre kunna urskilja detta behövs bild-
givande undersökningsmetoder som 
har högre upplösning än de metoder 
som används i rutinsjukvård i dag. Med 
sådana bättre metoder skulle man tyd-
ligare kunna identifiera fenomen som 
no-reflow och heterogenitet i den ische-
miska skadans utbredning. (del Zoppo 
et al 2011). 

SYRGASBEHANDLING VID AKUT 

STROKE

En intressant tanke har varit att genom 
syrgastillförsel i samband med insjuk-
nande i stroke kunna minska skadan 
och förbättra outcome. I den så kallade 
Stroke Oxygen Supplementation Study 
(SO2S) randomiserades patienter till be-
handling med syrgas kontinuerligt/nat-
tetid/ingen extra syrgastillförsel under 
de första 72 timmarna efter stroke. Re-
sultaten presenterades av C Roffe (032 
Roffe) från Stoke on Trent, Storbritan-
nien. En tidigare pilotstudie från grup-
pen har antytt att syrgastillförsel even-
tuellt skulle kunna vara till nytta (Roffe 
et al 2011). Men i den nu aktuella stu-
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dien med hela 8003 patienter såg man 
inte någon skillnad mellan behand-
lingsgrupperna avseende modified Ran-
kin Scale (mRS) efter 90 dagar. Även 
om konklusionen var att rutinmässig 
syrgastillförsel till strokepatienter inte 
tycks ha effekt så kan det eventuellt fin-
nas undergrupper som trots allt har nyt-
ta av sådan behandling.

BLODTRYCKSBEHANDLING VID AKUT 

INTRACEREBRAL BLÖDNING

C Anderson från Sydney, Australien 
presenterade resultat från (032 Ander-
son) INTERACT1 och INTERACT2 
studierna (INTEnsive blood pressure 
Reduction in Acute Cerebral hemorr-
hage Trial). Huvudresultaten från IN-
TERACT 2 har publicerats tidigare 
(Anderson et al 2013). Anderson rap-
porterade nu resultat från en substudie 
av 1156 patienter från INTERACT 1 
och INTERACT 2 där CT utförts både 
vid baseline och efter 24 timmar. Resul-
taten visade att tidig intensiv blod-
tryckssänkning minskar graden av till-
växt av ödem runt hematomet i akut-
skedet. Detta hade i sin tur ett samband 
med mindre ökning av hematomvolym 
i den intensivt behandlade gruppen. J 
Yang från Sydney, Australien presente-
rade ett abstract från INTERACT 2 
om prognostisk betydelse av ödem runt 
akuta intracerebrala hematom (140 
Yang). Totalt 830 patienter undersöktes 
med CT vid baseline och efter 24 tim-
mar. Analysen visade att tillväxt av 
ödem runt hematomet är en oberoende 
faktor avseende risk för dålig outcome 
(mRS 3 eller högre eller död) 90 dagar 
efter insjuknandet. 

ENOS-STUDIEN

Under senare år har flera interrimrap-
porter lämnats om studien Efficacy of 
Nitric Oxide in Stroke (ENOS) som 
började redan 2001. Hypotesen har varit 
att behandling med glyceryl trinitrate 
(GTN) i akutskedet av stroke skulle för-
bättra outcome efter stroke, eventuellt 
genom att orsaka en lättare blodtrycks-
sänkning. P Bath (033 Bath) från Not-
tingham, Storbritannien redovisade nu 
huvudresultaten från ENOS. Man hade 
från början planerat att som primär ut-
fallsvariabel använda en dikotom skala 
för mRS i form av gott eller dåligt ut-
fall, men ändrade detta under studien 

till att i stället analysera mRS som en 
ordinalskala. De 4011 patienter som in-
gick i studien randomiserades till att få 
transdermal GTN 5 mg per dag eller 
placebo under första veckan efter in-
sjuknande i stroke. Patienterna i studien 
hade ett genomsnittligt systoliskt blod-
tryck på 167 mmHg och 16% av patien-
terna hade intracerebral blödning i stäl-
let för ischemisk stroke. Man fann inte 
någon signifikant skillnad i primärt ut-
fallsmått mellan behandlingsgrupperna. 
Dock noterades att huvudvärk var van-
ligare bland de som fick aktiv behand-
ling, vilket betraktades som väntat med 
tanke på substansen GTN. Genom-
snittlig fördröjning före behandlings-
start var hela 26 timmar och man spe-
kulerade därför kring om det kanske 
kunde ha funnits bättre möjligheter att 
påvisa effekt om behandlingen inletts 
inom 6 timmar efter insjuknandet.

KOGNITIV FUNKTION EFTER STROKE

Det får anses ganska klart att påverkan 
av kognitiva funktioner är vanligt efter 
stroke. Men hur detta skall mätas och 
vilken betydelse det har är oklart. AJS 
Webb från Oxford, Storbritannien hade 
jämfört två vanliga bedömningsmeto-
der för kognitiv funktion: Mini-Mental 
State Examination (MMSE) respektive 
Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA) (186 Webb). I studien under-
söktes 463 patienter med TIA eller mi-
nor stroke 6 månader efter insjuknan-
det. Åtminstone lätt kognitiv funktions-
nedsättning sågs hos 28% vid mätning 
med MMSE (26 poäng eller lägre) res-
pektive hos 45% vid mätning med 
MoCA (24 poäng eller lägre) (p<0,001). 
Kognitiv försämring enligt MoCA var 
mer relaterat till hypertoni och cerebra-
la vitsubstansförändringar jämfört med 
kognitiv försämring enligt MMSE. 
Slutsatsen var bland annat att MoCA 
kan vara mer känsligt för att detektera 
kognitiv nedsättning på grund av kärl-
sjukdom.

ARBETSTERAPIBEHANDLING EFTER 

STROKE

I en intressant studie kring nytta av ar-
betsterapibehandling på vårdhem till 
patienter som överlevt ett insjuknande i 
stroke rapporterade CM Sackley från 
Norwich, Storbritannien att 568 perso-
ner fått aktiv behandling med arbetste-

rapi i 3 månader och 474 personer fått 
vanlig standardbehandling. Primärt ut-
fallsmått var Barthel Index efter 3 må-
nader. Man såg inte någon signifikant 
skillnad i det primära ufallsmåttet mel-
lan grupperna (189 Sackley) och kon-
klusionen var att man inte kunde påvisa 
någon vinst av arbetsterapibehandling-
en på gruppnivå.

LÅNGTIDSRESULTAT FRÅN CLOTS3-

STUDIEN

M Dennis från Edinburgh, Storbritan-
nien rapporterade nya resultat från 
CLOTS3. (Clots in Legs Or sTockings 
after Stroke). Huvudresultaten publice-
rades förra året och visade att intermit-
tent pneumatisk kompression av båda 
benen minskade risken för uppkomst av 
djup ventrombos hos patienter som bli-
vit immobiliserade efter stroke (Dennis 
et al 2013). Men en fråga som då kvar-
stod var om detta också påverkade över-
levnad och funktion upp till 6 månader 
efter insjuknandet. Resultaten som nu 
redovisades visar att även om fler i be-
handlingsgruppen överlevde, så skedde 
det till priset av fler personer med svåra 
funktionsbortfall. Slutsatsen blev att be-
handling med intermittent pneumatisk 
kompression kanske framför allt skall 
övervägas till immobiliserade patienter 
som – om de överlever - har god chans 
till acceptabel livskvalitet (191 Dennis).

STENTNING ELLER OPERATION VID 

SYMPTOMATISK CAROTISSTENOS?

D Calvet från Paris, Frankrike redovi-
sade en metaanalys av 4754 patienter 
från de stora carotisstudierna EVA-3S, 
SPACE, ICSS och CREST där man un-
dersökt om CAS (Carotid Artery Sten-
ting) eller CEA (Carotid EndArterec-
tomy) är att föredra vid symtomatisk 
höggradig carotisstenos. Långtidsupp-
följning med 5-årsresultat visade att, 
liksom tidigare rapporterats, tycks totalt 
sett CEA vara bättre än CAS. Emeller-
tid är det möjligt att en del insjuknan-
den efter CAS inte är så allvarliga. Det-
ta stöds av att man inte fann någon 
skillnad i risk för död eller major stroke 
mellan grupperna. Dock verkade speci-
ellt patienter med högre ålder och före-
komst av manifest stroke löpa mindre 
risk med CEA jämfört med CAS. En 
slutsats som drogs av Calvet var att CAS 
eventuell kan vara ett alternativ för pa-
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tienter under 70 år utan tidigare stroke 
eller möjligen till de med kontralateral 
allvarlig carotissjukdom (192 Calvet).

STROKEGENETIK

Inom området strokegenetik har nu 
gjorts betydande framsteg för att påvisa 
faktorer som kan vara av betydelse för 
risk för hjärninfarkt eller hjärnblöd-
ning. Man börjar alltmer även intres-
sera sig för genetisk betydelse för farma-
kologisk behandling vid stroke respek-
tive outcome efter stroke. Undertecknad 
hade förmånen att moderera ett mini-
symposium med titeln ”Stroke genetics 
– consequences for diagnosis and treat-
ment”, som var mycket välbesökt och 
innehöll intressanta diskussioner. För 
aktuell review inom området – se till ex-
empel (Lindgren 2014).

Sammanfattningsvis var den europe-
iska strokekonferensen mycket lärorik 
och givande. Under 2015 kommer två 
internationella Europeiska strokekonfe-
renser att äga rum: Dels European Stro-
ke Conference 12-15 maj i Wien http://
www.eurostroke.org/vienna_welcome.
html; dels European Stroke Organisa-
tion Conference 17-19 april i Glasgow 
http://eso.kenes.com/. Information om 
dessa båda konferenser finns i de angiv-
na länkarna ovan. 

Dessutom kommer Nordic Stroke-
konferensen att äga rum i Malmö i 26-
28 augusti 2015. Denna konferens är 
speciellt riktad till Norden inklusive de 
baltiska länderna och ger goda möjlig-
heter till utbyte av forskningsresultat 
och behandlingsfrågor - vilket alla häl-
sas varmt välkomna till att medverka i 
– information kommer att ges via http://
www.nordicstroke.org/.

ARNE LINDGREN, PROFESSOR 
Överläkare, Institutionen för kliniska veten-
skaper Lund, Neurologi; Lunds Universitet
Verksamhetsområde Neurologi och Rehabili-
teringsmedicin; Skånes Universitetssjukhus; 
Lund
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