Stroke i sma karl - paverkas
forebyggande insatser?

SUSANNA MELKAS OCH JUKKA PUTAALA

Var femte hjarninfarkt orsakas av smakérlssjukdom. An s& lange &r kunskapen om hur man
forebygger smakarlssjukdom bristféllig, trots att sjukdomen &r en viktig folkhalsofraga nar det
galler kognitiv férsamring och demens. De nya metoderna for bildanalys, inklusive automatise-
rade metoder for att skatta den totala bérdan av hjarnférandringarna, kommer att underlatta
interventionsstudier och mojliggora utveckling av specifika terapiformer.

Ischemisk stroke orsakad av blockering av
sma karl blir en uteslutningsdiagnos efter
att datortomografi (DT)- eller magnetkame-
raundersokning (MRT)- angiografi inte har
péavisat signifikanta stenoser i de stora eller
medelstora karlen och efter at hjartunder-
sokningar har uteslutit en kardiell embo-
likdlla. Blockeringen kan vara lokaliserad
subkortikalt, men sekundérprofylaxen kraver
i alla fall inga kirurgiska interventioner pa
halskérlen, inga kardiella ingrepp och inte
heller antikoagulation. Ska man da gora
néagot annat &n att sdtta in samma sekundér-
profylaktiska medicinering som vid stroke i
stora och medelstora karl?

Betydelsen av smakarlssjukdom

Subkortikal infarkt &r oftast en akut ische-
misk manifestation av smakérlssjukdom.
I bakgrunden finns da i de allra flesta fall en
mer utbredd patologi i kidrlbddden i hjdrnan,
dér arterioler blir fortrdngda, elongerade och
slutligen utplanade. Smakérlssjukdom orsakar
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en fjardedel av ischemiska infarkter, fordubb-
lar risken for fornyad infarkt och orsakar 45
procent av demenssjukdomar (1). Den bidrar
till att en subklinisk Alzheimers sjukdom avan-
cerar tidigare till demens, vilket dokumente-
rades i Nun Study redan pa 1990-talet (2).
Sjukdomen &r utbredd; i den populations-
baserade kohorten av Framingham study,
med medeldldern 62 ar, hade 14 procent av
patienterna utbredda vitsubstansférdndringar
(3). Over 80 procent av personer dver 80 ar
har haft minst en lakunér infarkt (4).

Enligt det internationella STRIVE-konsorti-
et (STandards for ReportIng Vascular changes
on nEuroimaging) innefattar de neuroradio-
logiska MRT-fynden vid smakérlssjukdom
utover subkortikala infarkter vitsubstans-
forandringar (figur 1), mikrohemorragier,
forstorade perivaskuldra rum och atrofi (1).
Subkortikal infarkt i kronisk fas kallas laku-
nar infarkt eller ”lacune of presumed vascular
origin” enligt STRIVE. Latent smékérlssjuk-
dom &r bendmningen for tillstand, dar man
upptécker radiologiska fynd innan patienten
har fatt motsvarande kliniska symtom. Cere-
bral amyloidangiopati dr den hemorragiska
formen av smakarlssjukdom, med kortikalt
lokaliserade mikrohemorragier som domine-
rande MRT-fynd.

Med termen lakundra syndrom har man
traditionellt beskrivit de specifika symtom-
bilder som har ansetts typiska for lakunéra
infarkter: ren motorisk stroke, ren sensorisk
stroke och sensomotorisk stroke. Risken for
felaktig etiologisk klassificering &r dock stor
om man beddmer infarkttypen enbart pa kli-
niska grunder. Det finns dokumentation pa
att man endast hos hilften av patienter som
har diagnostiserats med lakunéra syndrom har
kunnat bekrifta subkortikal infarkt vid MRT
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Figur 1. Tre bilder fran en medelalders patient som kom till jourpolikliniken med akuta symtom i vanster hand.
A. En kronisk subkortikal lakundr infarkt synlig vid DT.

B. En farsk subkortikal infarkt synlig vid diffusions-MRT.
C. Konfluerande vitsubstansforandringar i FLAIR-sekvens (fluid attenuated inversion recovery).

med diffusionssekvenser, medan den ische-
miska lesionen hos resten har funnits kortikalt
eller diffusions-MRT rentav har varit negativ
(5). Dessutom tar de hér beskrivningarna av
lakundra syndrom inte hdnsyn till kognitiva
symtom.

Utmaningar med studier
av smakarlssjukdom

I studien SCANS (St George’s Cognition and
Neuroimaging in Stroke) féljde man upp 99
patienter med medelaldern 69 ar i fem ar
efter en symtomatisk lakunér infarkt (6).
Som utvédrderingsmatt hade man foljande
MRT-markérer: forandring i lakunernas vo-
lym, vitsubstansforandringar och forstorade
perivaskuldra rum samt genomsnittlig per-
meabilitet och nedsatt fraktionell anisotropi
i diffusions-tensor-MRT. Trots sedvanlig
sekundérprofylax konstaterades progression
avseende alla MRT-fynd forutom forstorade
perivaskuldra rum Bara 3 procent av patien-
terna fick symtom pa en ny lakunér infarkt
inom fem ar, men 27 procent hade nya laku-
néra infarkter synliga pA MRT och 8 procent
hade 6ver tre nya lakunéra infarkter. De som
hade nya lakunéra infarkter forsémrades i sina
exekutiva funktioner.

Som manga andra studier om smakarls-
sjukdom handlar den hidr om den specifika
situationen att patienten redan har en langt
framskriden smakérlssjukdom med kon-
fluerande vitsubstansfordndringar. Aven
LADIS-studien (Leukoaraiosis and Disability
in the Elderly) har visat att konfluerande
vitsubstansforandringar férdubblar risken for
att patienten forlorar sin sjélvstdndighet i sin

vardag inom tre ar (7). Interventioner maste
darfor helt enkelt ske tidigare. Nér patienten
dr hogst i medelaldern gar det fortfarande
att forebygga den patologiska processen, och
darfor betonar WHO i sina behandlingsanvis-
ningar tidig kontroll och behandling av blod-
tryck. Forebyggande insatser har betydelse
dven for andra organ &n hjédrnan, eftersom
smakdarlssjukdom &r systemisk till sin natur
och hjérta, njure och retina kan péverkas pa
liknande satt.

De kénda vaskuldra riskfaktorerna (hyper-
toni, dyslipidemi, diabetes och rokning) ar
forstas visentliga dven for smakérlssjukdom,
men patofysiologin vid smakéarlssjukdom ar
dnda annorlunda &n i stora och medelstora
kdrl. Den innefattar utéver arterioloskleros
dven endoteldysfunktion, oxidativ stress,
Okad permeabilitet i blod-hjédrn-barridren och
inflammation (1). Detta férsdmrar ocksa den
sé kallade glymfatiska cirkulationen, vilket
leder till ackumulering av slaggprodukter i
hjarnvdvnaden, bland annat amyloidplack
(8). Vaskulédr dynamik inklusive det venosa
flodet ar betydelsefull vid smakérlssjukdom:
exempelvis lungsjukdom eller sémnapné kan
orsaka stas och annan skadlig paverkan pa
venerna (9).

Till f6ljd av av denna komplexitet och pa
grund av att det tar lang tid (upp till tiotals
ar) innan de patologiska hjérnforéandringarna
utvecklas till den grad att de kan visualise-
ras med sedvanliga metoder har smakérls-
sjukdomen varit en utmaning for forskarna.
Forst den sena fasen av sjukdomen har givit
sig till kdnna béade kliniskt och radiologiskt,
och da é&r det ingen optimal tidpunkt ldngre
att gora interventionsstudier. Vidare har den
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etiologiska klassificeringen av infarkter, som
det ndmns ovan, inte varit problemfri nér det
géller subtypen smakérlssjukdom, vilket har
forsvérat tolkningen av resultat.

Under de senaste aren har det utvecklats
metoder for att upptédcka begynnande neuro-
radiologiska fynd férenliga med smakarlssjuk-
dom och for att uppskatta den totala bordan
av sjukdomen (10, 11). Det hér dr vésentligt
for interventionsstudier, likasa det att man
utvecklar noggrannare och mer specifika me-
toder for kognitiv testning. Aven férankring av
STRIVE-kriterierna dr en viktig forutsédttning
for att kunna utfora jamforbara studier.

Etiologiska undersdkningar
vid subkortikal infarkt

Nar en patient kommer in med symtom for-
enliga med en mindre stroke, det vill sdga
med laga symtompoéng enligt NIH Stroke
Scale (12), eller transitorisk ischemisk attack
(TTA) gor man praktiskt taget samma priméra
etiologiska undersokningar som vid svarare
stroke. En mindre stroke kan vara en kortikal
eller en subkortikal infarkt och i bada fallen
ar det viktigt att utesluta fortrangningar i hals-
kdrlen och kardiell embolikalla. Subkortikal
infarkt kan orsakas av kardiell eller arteriell
embolism dven om det d4r mindre sannolikt;
cirka 10-15 procent av subkortikala infarkter
brukar kunna hérledas till embolism enligt
genomgang av individuella studier och me-
taanalyser. I en experimentell djurmodell
hamnade dessutom mindre &dn 6 procent av
emboli injicerade i karotisartdren i subkorti-
kala kirl (1). A andra sidan &r det med tanke
pa smakérlssjukdomens systemiska natur
och riskfaktorerna inte ovanligt att patienten
har paverkan pa bade hjérta och hjarna, och
hjartpaverkan kan mojligtvis ta sig uttryck i
formaksflimmer.

Hos yngre patienter (< 50 ar) som har sub-
kortikal infarkt méste man alltid anstrénga sig
for att skaffa sig en uppfattning om patientens
totala borda av smékérlssjukdom och dven
halla vissa séllsynta sjukdomar i minnet. MRT
maste goras med hemorragisekvenser (helst
susceptibility weighted imaging, SWI) for att
se mangden av mikrohemorragier. Om den
totala bordan &r stor hos en yngre patient,
framfor allt om patienten inte roker, rekom-
menderas 3T MRT av hjédrnans artédrer for
att se eventuella tecken pa vaskulit. Aven om
vaskulit i de sma kérlen inte kan visualiseras
med den metoden, kan man ibland se for-
andringar dven i de storre kérlen. Etiologiska

undersokningar kan innefatta analys av rygg-
margsvitska for att hitta tecken pa vaskulit,
konsultation av 6gonlékare vid misstanke om
HERNS (hereditary endotheliopathy with
retinopathy, nephropathy, and stroke) och
konsultation av klinisk genetiker, framfor
allt om patienten har positiv sldktanamnes.
Genetiska tester kan tas antingen som en-
staka, riktade tester for exempelvis Fabrys
sjukdom, CADASIL (cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical infar-
cts and leukoencephalopathy) eller COL4A1
(collagen type IV alpha 1) eller som panel i de
fall dar en klinisk genetiker rekommenderar
det. Det bor beaktas att yngre patienter med
akut subkortikal infarkt och typ 1-diabetes
kan ha relativt svara manifestationer av
sporadisk smakérlssjukdom trots sin unga
alder (13). Dessutom har patienter med typ
1-diabetes utan neurologiska symtom i flera
fall konstaterats ha tecken pa latent smakérls-
sjukdom (14).

Om en yngre patient med etablerad etiologi
for stroke har tecken pa smakérlssjukdom,
dr det bést att 4ven da gora de ovannamnda
undersokningarna for att motivera patienten
att gora de fordndringar i levnadsvanorna
som behovs for att hejda den ogynnsamma
utvecklingen.

Aktuell behandling vid
subkortikal infarkt

Intravends trombolys

Subkortikal infarkt kan val uppfylla kriterier-
na for intravends trombolysbehandling (sym-
tompodng enligt NIH Stroke Scale minst 3),
och da ska behandlingen ges inom 4,5 timmar
efter symtomdebut. Om patienten samtidigt
har utbredda vitsubstansforandringar eller
mikrohemorragier eller badadera kan risken
for blodningskomplikation vara forhjd, men
de hér fynden ér i sig ingen kontraindikation
for trombolys (15). Vitsubstansforéandringar
kan evalueras med DT, och dnnu mer exakt
med automatiserad bildanalys som &r pa vig
att bli klinisk praxis (16). Daremot visuali-
seras mikrohemorragier inte med DT, och
darfor tas beslutet i praktiken oftast utan
kdnnedom om eventuella mikrohemorragier
utifran patientens helhetssituation. Det har
foreslagits att multipla sma prickiga vitsub-
stansfordndringar skulle vara associerade
med cerebral amyloidangiopati och ddrmed
med 6kad hemorragirisk (17), men prickiga
forandringar visualiseras inte heller optimalt
med DT. Anda anses MRT inte obligatorisk
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i dessa sammanhang, bara for att evaluera
eventuella mikrohemorragier, for dréjsmal i
sig 0kar hemorragirisken.

Antitrombotisk behandling

Nér trombolyskriterierna inte uppfylls, och
ndr man inte kan hitta en kardiell embo-
likélla, sédtter man in dual antiplatelet therapy
(DAPT), det vill sdga klopidogrel tillsammans
med acetylsalicylsyra, som antitrombotisk
behandling i den akuta fasen av minor stroke.
Klopidogrel ges forst i laddningsdosen 300 mg
och dérefter 75 mg dagligen tills vidare. Vid
sidan om klopidogrel ges 100 mg acetylsalicyl-
syra daligen i 21 dagar och darefter fortsatter
patienten endast med klopidogrel. Denna
praxis baserar sig pa resultaten fran trials
CHANCE (Clopidogrel in High-Risk Patients
with Acute Nondisabling Cerebrovascular
Events; (18) och POINT (Platelet-Oriented
Inhibition in New TIA and Minor Ischemic
Stroke Trial; (19).

Nyttan med DAPT i den akuta fasen &r att
det anses minska risken for tidig neurologisk
forsamring, sa kallad early neurological deteri-
oration (END), vilket annars kan vara typiskt
for lakundra syndrom (fluktuerande férlopp).
Behandlingstiden begransas till 21 dagar pa
grund av att hemorragirisken dérefter okar.
Till exempel studien Secondary Prevention
of Small Subcortical Strokes (SPS3; 20) vi-
sade 6kad hemorragirisk vid langtidsbehand-
ling med acetylsalicylsyra och klopidogrel.
A andra sidan héjs det roster for att man pa
grund av hemorragirisken helt och hallet ska
undvika kombinationen acetylsalicylsyra och
klopidogrel hos patienter med smékérlsinfarkt
(21). Viktigast dr dock att bedoma riskerna
gentemot nyttan individuellt som vid trom-
bolysbeslut.

Kombinationen acetylsalicylsyra och dipy-
ridamol kan ocksé véljas som antitrombotisk
behandling vid smakérlssjukdom. I flera stu-
dier har cilostazol framforts som ett alternativ
som har bade antitrombotisk och vasodila-
terande effekt, men med mindre paverkan
pa blodningstiden &n DAPT (4). Cilostazol
saknar &n sa lange forséljningstillstand i Fin-
land, men flera studier pagér for att péavisa
dess effekt.

Antikoagulation

Nar kardiell embolikélla har konstaterats hos
en patient med smékéarlssjukdom, véljs anti-
koagulation enligt allmén praxis forutom att
cerebral amyloidangiopati anses som kontra-
indikation for antikoagulation (15). Nya orala

antikoagulanter, fraimst apixaban, kunde er-
bjuda mojlighet till reducerad antikoagulation
for patienter med utbredd smakérlssjukdom,
men &n si lange saknas dokumentation om
detta. Pagaende randomiserade kontrollerade
studier kommer att ge mer insikt om vilken
betydelse bakomliggande smakérlssjukdom
potentiellt har for insdttande och &terinsat-
tande av antikoagulation efter hemorragisk
infarkt eller intracerebral blédning (22).

Blodtryckssinkande behandling

Nar det géller blodtrycket dr behandlingen
densamma som vid infarkter i 6vrigt och
den bor folja rekommendationerna for God
medicinsk praxis (23, 24). I SPS3-studien
(25) konstaterades det att det mer intensiva
blodtrycksmalet (systoliskt blodtryck mindre
dn 130 mmHg) minskade risken f6r hemor-
ragisk stroke med cirka 63 procent jamfort
med det systoliska blodtrycksmalet 140-149
mmHg, men inte for total stroke (kombinerad
ischemisk och hemorragisk stroke).

Effekten av blodtrycksbehandling pa vit-
substansforandringar framgar tydligt i fyra
studier. I studien PROGRESS-MRI (26)
minskade kombinationsbehandling med
perindopril och indapamid incidensen av
nya vitsubstansforandringar nér det systo-
liska blodtrycket sjonk i genomsnitt med 11
mmHg. I studien 3C Dijon (27) minskade
progressionen av vitsubstansfordndringar hos
alla dem som medicinerade med blodtrycks-
sankande medel. Studien ACCORD MIND
(28) hade en kohort av typ 2-diabetiker, hos
vilka progressionen av vitsubstansforand-
ringar minskade nédr blodtrycket sdnktes
till nivan < 120/65 mmHg. Och slutligen
minskade progressionen av vitsubstansfor-
dandringar i SPRINT MIND (29) mer i de
fall nadr det systoliska blodtrycket sanktes till
nivan < 120 mmHg jamfort med nivan < 140
mmHg. Dock konstaterade man samtidigt
att hjarnans totalvolym minskade lite mer i
den grupp som fick mer intensiv behandling.
Ytterligare analyser pégar avseende detta.

Konfluerande vitsubstansfordandringar
associeras till risk for hypoperfusion vid hy-
potoni, framfor allt nattetid, vilket kan leda
till progression av vitsubstansforandringarna
och nedsatta kognitiva funktioner samt dven
ge upphov till TIA-symtom och nya infark-
ter. Man kan darfor godkénna nagot hogre
malniva for blodtrycket hos vissa patienter
(upp till 150/90 mmHg oavsett alder, hos
diabetiker upp till 140/90 mmHg vid profes-
sionell métning).
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Behandling av dyslipidemi

Statinbehandling ska séttas in enligt samma
principer som hos 6vriga infarktpatienter,
dven om dokumentationen om dyslipidemi
och dess behandling vid smakérlssjukdom
inte dr helt okontroversiell. Under en treérs-
uppfdljning i LADIS (7) var lagt HDL och
forhojda triglycerider associerade med inci-
densen av lakunéra infarkter, men inte med
progressionen av vitsubstansférandringar.
I studien Regression of Cerebral Artery Steno-
sis (30) bromsade statinbehandling progres-
sionen av vitsubstansfordandringar hos dem
som hade utbredda féréandringar fran borjan,
och samtidigt minskade incidensen av sub-
kortikala infarkter i hela kohorten. Tva andra
studier som har undersokt effekten av statin-
behandling pa vitsubstansfordndringar har
gett motstridiga resultat: Studien Vitamins To
Prevent Stroke (VITATOPS-MRI,; 31) visade
att behandlingen bromsade progressionen,
medan studien Cardiovascular Health Study
(32) visade en 0kning av vitsubstansforand-
ringar i en undergrupp som hade utbredda
fordndringar fran borjan. I SPARCL-studien
(Stroke Prevention by Aggressive Reduction
in Cholesterol Levels; 33) hade alla under-
grupper oavsett infarktetiologin nytta av sta-
tinbehandling, métt i incidensen av nya anfall
av stroke och kardiovaskuléra incidenter.

De motstridiga resultaten kan bero pa att
langt framskriden smakarlssjukdom ofta ar
associerad med flera olika faktorer som me-
tabola fordandringar, polyfarmaci och utbredd
komorbiditet. P4 liknande sétt har man kon-
staterat att statinbehandling inte ger patienter
med langt framskriden hjartsvikt, njursvikt
eller demenssjukdom négon foérdel.

Livsstilsinterventioner

Betydelsen av levnadsvanor for hjart-karlsjuk-
domar &r allmént erkdnd, men det har varit
svart att ge specifika rad om till exempel fysisk
aktivitet pa grund av begrdnsad dokumenta-
tion. Végledning kan man dndé f& genom
WHO:s allmdnna rekommendation for fysisk
aktivitet som nyligen har uppdaterats (34):
for vuxna i aldern 18-64 ar rekommenderas
150-300 minuter rask motion eller 75-150
minuter anstrdngande motion per vecka.
Ytterligare ska man trdna muskelstyrka och
forbéttra rorelsekontrollen minst tva ganger
i veckan. For vuxna fran 65 &r uppat ar
tidsrekommendationen densamma, och det
rekommenderas ytterligare traning av balans
och muskelstyrka minst tre ganger i veckan.

Effekten av motion pa vitsubstansfor-
dndringar har hittills undersokts i tva upp-
foljningsstudier med sma populationer och
relativt kort uppféljning. I Brain Power
Study (35) foljdes 155 patienter upp i ett
ar. Det konstaterades att motion minskade
progressionen av vitsubstansférandringar,
men fyndet korrelerade inte med resultat i
kognitiva tester av exekutiva funktioner. I
Brain in Motion Study (36) med 25 patienter
visade motion ingen effekt pa vitsubstansfor-
dndringar under den korta uppfoljningen pa
sex manader.

Bevis pa motionens gynnsamma effekt pa
kognitiva funktioner har ddremot visats i flera
studier, inklusive FINGER-studien (37), dar
motion tillsammans med andra interventio-
ner (grupphandledning, dietintervention,
kontroll av riskfaktorer och kognitiv traning)
minskade incidensen av kognitiv forsamring.
De nyligen publicerade rekommendationerna
for att forebygga Alzheimers sjukdom (38)
handlar i stort sett om vaskuldra riskfaktorer,
vilket dr logiskt med tanke pé interaktionen
mellan Alzheimers sjukdom och smakérls-
sjukdom.

Andra interventioner

Intensifierad kontroll av hyperglykemier
bromsade inte progressionen av vitsubstans-
fordndringar i studien ACCORD MIND,
dven om progressionen i LADIS var associe-
rad med blodsockerniva och diabetes (7, 28).

Hyperhomocysteinemi har varit i fokus som
potentiellt mél for behandling i smékérls-
sjukdom, men dokumentationen har varit
begrdnsad. Temat har pa nytt blivit aktuellt i
och med rekommendationerna for att fore-
bygga Alzheimers sjukdom (38), ddr homo-
cysteinsdnkade behandling med B12-vitamin
eller folsyra eller badadera rekommenderas
for dem som har hyperhomocysteinemi.

Framtida behandlingar,
pagaende studier

Interventionsstudier som behandlar sma-
kérlssjukdom, bade nyligen avslutade och
pégéaende, har nyligen sammanfattats av
Smith och Markus, 2020 (4). Studier med
fokus pa lakunér infarkt handlar om cilosta-
zol, hégintensiv motion och remote ischemic
conditioning (RIC; 39), det vill sdga en metod
ddr man genom att upprepa ischemi och re-
perfusion i en extremitet forsoker sitta i ging
kroppens eget forsvar mot ischemisk skada
i hjarnan. Studierna med fokus péa kronisk
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Tabell 1. Behandling av en hjarninfarktpatient med smakarlssjukdom.

Intravends trombolys

- Enligt allménna foreskrifter: om NIHSS minst 3, hdgst 4,5 timmar
gatt efter symtomdebut och inga kontraindikationer finns.

- Langt framskriden smakarlssjukdom (t.ex. konfluerande
vitsubstansférandringar) ar inte absolut kontraindikation.
Risken ska bedémas individuellt.

dipyridamol.

Antitrombotisk behandling - Om symtompodang NIHSS* hogst 3: DAPT** (acetylsalicylsyra +
klopidogrel) i 21 dagar och darefter klopidogrel.
— Om NIHSS minst 4: klopidogrel ensamt eller acetylsalicylsyra +

Antikoagulation

- Cerebral amyloidangiopati ar kontraindikation for antikoagulation.
— | 6vrigt satts antikoagulation in enligt allmanna féreskrifter.

hypotoni.

Behandling av hogt blodtryck | — Enligt allmanna foreskrifter. Viktigt att behandla tidigt nar det
behovs, redan i medeldldern i férebyggande syfte.

- A andra sidan forsiktighet i behandling av patienter som redan
har konfluerande vitsubstansférandringar for att undvika

Livsstilsinterventioner

- Motionsrekommendation uppdaterad av WHO 2020:
150-300 minuter i veckan.

Annat - Behandling av dyslipidemi och diabetes enligt
allmanna foreskrifter.

- Behandling av depression/nedstamdhet med lag troskel
(framst selektiva serotoninaterupptagshammare).

- Vid bekraftad hyperhomocysteinemi satts
homocysteinsankande behandling in.

* NIHSS; symtompoédng pa National Institute of Health stroke scale.

** DAPT; double antiplatelet therapy.

smakarlssjukdom kan indelas i fem kategorier:
levnadsvanor, strategier for att kontrollera
vaskuldra riskfaktorer, nya ldkemedel, RIC
och interventioner for att minska ackumule-
ring av amyloid i cerebral amyloidangiopati.
De aktuella lidkemedlen inkluderar telmisar-
tan och rosuvastatin i kombination samt
bland annat amlodipin, losartan, atenolol,
allopurinol och tadalafil.

Hur paverkas rehabilitering?

Det dr viktigt att inte negligera de Ovriga
tecknen pa smakérlssjukdom hos en patient
med subkortikal infarkt eftersom den totala
bordan avgor prognosen framfor allt ur kog-
nitiv synvinkel (11). Det ar ockséa viktigt att
inte negligera tecken pa smakarlssjukdom
hos framf6r allt en yngre patient som har
en hjarninfarkt orsakad av nagot annat &n
sméakarlssjukdom, till exempel halskéarlsdis-
sektion. Aterhamtningen och rehabiliteringen
kan nédmligen kompliceras av de kognitiva
och neuropsykiatriska konsekvenser som as-
socieras framfor allt med smakérlssjukdom.
Smaékiérlssjukdom drabbar specifikt exekutiva
funktioner (7, 11) och till exempel nedsatt

initiativformaga forsvarar ofta rehabilite-
ringen. Till och med subtila férandringar i
exekutiva funktioner kan vara betydelsefulla
for patienter som &r i arbetslivet, framfor allt
i informationsintensivt arbete, genom att de
okar risken for depression och utmattning.
Dessa patienter kan, utover neuropsykologisk
rehabilitering i borjan, behdva psykologiskt
stod och uppfoljning till exempel via foretags-
hilsovérden for att undvika problem.

Aldre infarktpatienter med smakérlssjuk-
dom kan ldtt fa delirium under de forsta
veckorna efter stroke och de har 6kad risk
att drabbas av en specifik form av geriatrisk
depression kallad depression-executive dys-
function syndrome (40). Selektiva seroto-
ninaterupptagshdmmare dr forstahandsval
dven for denna typ av depression. Delirium
associeras med okad risk att f& demensdiagnos
tre méanader efter infarkt.

Till slut

Utan att medikalisera kan man séga att stroke
i smé karl, i de fall ddr man har kunnat be-
krafta subkortikal lokalisation, betyder mer dn
stroke och att det ur ett folkhélsoperspektiv
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ar viktigt att uppmarksamma detta. Vi maste
bli béttre pa att i god tid avbryta den process
som leder till utbredd smakérlssjukdom for
att hejda den globala demensokningen. Sa
lange som det inte finns nagon specifik mo-
lekyldr 16sning maste vi effektivt anvdnda den
kunskap vi har om betydelsen av levnadsva-
nor, inklusive motion, samt betydelsen av
medicinsk kontroll av vaskuléra riskfaktorer
tillrackligt tidigt, redan i medelaldern. For
att hitta molekyldra 16sningar pagar inter-
ventionsstudier pa flera hall. Det viktigaste i
fraga om folksjukdomar 4r dnda att utan att
skramma fa folk att gora nagot for sin hélsa:
”Ask not what your brain can do for you, ask
what you can do for your brain”

Susanna Melkas
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Small vessel stroke — how is prevention influenced?

One in five brain infarctions is caused by small vessel disease. The knowledge about how to prevent small
vessel disease is scarce, even though it is an important public health issue regarding cognitive decline and
dementia. The emerging methods for imaging analysis, including automated methods to evaluate the to-
tal burden of small vessel disease, will make it easier to conduct intervention studies in order to develop
specific therapy. This review gives insights to the therapy as it is now and in the future.

Argéng 181 Nr 1, 2021

21



