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Antitrombotisk behandling 
och uppföljning av vanliga 
invärtesmedicinska tillstånd
Riitta Lassila

 
Antitrombotiska läkemedel, som trombocythämmare och antikoagulantia (AK), är viktiga för 
behandling och profylax av arteriella eller djupa venösa tromboser och lungembolier (DVT/LE). 
Utbudet av antikoagulantia har på senare tid utökats med två trombocythämmare (prasugrel 
och tikagrelor) och tre nya orala antikoagulantia (NOAK) (trombinhämmaren dabigatran, faktor 
Xa-hämmarna rivaroxaban och apixaban). Indikationerna för en ny effektiv trombocythämmande 
behandling är kardiologiska, nämligen akuta koronarartärtromboser, ACS. NOAK används för 
förmaksflimmer, som trombosprofylax endast i mer omfattande ortopedi och vid behandling 
och sekundär profylax av DVT, men inte vid hjärtklaffproteser eller sällsynta tromboser, som 
porta- och sinustromboser, eftersom det inte finns bevis för nyttan. Laboratoriekontroller förefaller 
inte behövas, men vid risksituationer under operationer, vid trauma eller vid trombos kan NOAK-
koncentrationerna mätas för att visa om de avviker mycket från resultaten vid rutinmässiga trom-
boplastin tid (TT, i Sverige protrombinkomplex, PK) och partiella tromboplastin tid (APTT)-analyser 
under läkemedelsutvecklingen. Man måste känna till de viktigaste farmakologiska egenskaperna 
hos de här nya läkemedlen för att de ska kunna användas säkert i takt med att förskrivningen ökar.
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Riitta Lassila är professor i koagulationsmedicin 
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cialist i inre medicin och har ett specialintresse för 
trombocyter och blodets koagulation samt deras 
kliniska implikationer.

Till antitrombotiska läkemedel hör både 
antikoagulantia och trombocythämmare. På 
senare tid har det hänt mycket på den fronten. 
Flera nya preparat har tagits fram och läkarna 
måste sätta sig in i de nya läkemedlens effekter 
och egenskaper. Bland dem kan man nämna 
den perorala direkta trombinhämmaren da-
bigatran och två moderna koagulationsfaktor 
Xa-hämmare, nämligen rivaroxaban och apix-
aban (Figur 1). För peroral trombocythämning 
har vi tromboxanhämmaren aspirin, fosfo-
diesterashämmaren dipyridamol och APD-
hämmare, som den första i kategorin klopi-
dogrel, vilken blockerar P2Y12-receptorerna i 
trombocyter. De här tre kategorierna av trom-

bocythämmare påverkar olika vägar i trom-
bocytaktiveringen och hämmar aktiveringen 
med omkring 30 procent. Detta bör i normala 
fall inte förorsaka hemostasrubbningar, men 
kan göra det i kombinationer. Vi har även 
fått två nya ADP P2Y12-receptor- hämmare, 
nämligen peroral prasugrel och tikagrelor, 
samt det senaste preparatet på marknaden, 
kangrelor (1). Det administreras intravenöst, 
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dess styrka är kortvarig effekt vilket är till 
hjälp ifall en akut operation, till exempel by-
pass operation, skulle behövas efter perkutant 
koronarartäringrepp (PCI; Percutaneous Co-
ronary Intervention) med ballong eller stent. 
Det viktigaste när nya orala antikoagulantia, 
NOAK, även kallade för direkta orala antikoa-
gulantia, DOAK, introduceras är att känna till 
indikationer och kontraindikationer (Tabell I), 
välja lämpliga patienter för säker behandling, 
förstå farmakokinetiken (Tabell II), speciellt 
med tanke på njursvikt och tolkning av svar 
på laboratorieprov under behandlingen (2). En 
av de bästa egenskaperna med NOAK är att 
hjärnblödningar minskar från 0,6 procent per 
år med warfarin till 0,3 procent med NOAK 
(3). De risksituationer som oftast återkom-
mer med NOAK är kopplade till blödning, 
anemi, högt blodtryck, kumulering av NOAK 
i samband med njursvikt och i samverkan med 
vissa mediciner, och akut behov av kirurgi el-
ler uppkomst av trauma för att det inte ännu 
finns antidot för att stoppa NOAK-effekten 
(www.hematology.fi/hyytymishäiriöt/HUS:n 
suosituksia). Behandlingspersonalen måste ge 
patienten ett kort som visar att hon eller han 
använder antikoagulantia (Figur 2). Patienten 
måste få noggranna råd och vägledning innan 
NOAK sätts in och ha tillgång till kontaktin-
formation om problem skulle uppstå. Det är 
mycket viktigt att patienten tar sina mediciner 
regelbundet och kontinuerligt, eftersom den 
korta eliminationstiden på ett halvt dygn kan 
öka risken för trombos hos riskpatienter.

Indikationer och kontraindikationer
Förmaksflimmer är den främsta indikationen 
för att förebygga systemiska tromboembolier, 
som hjärninfarkt och emboli i artärer som ar-
teria iliaca, femoralis eller mesenterica (3). Lä-
karen ska räkna ut riskfaktorerna för hjärnin-
farkt, dvs. trombosbildning i hjärtats vänstra 
förmak, som kan emboliseras i hjärnan eller 
systemiskt och förorsaka t.ex. mesenteriella 
tromboser eller perifera arteriella ocklusioner 
i nedre extremiteterna. CHA2DS2VasC risk-
score är ett poängsystem (0-9) för att evaluera 
patientens risk för att få stroke (två eller fler 
poäng betyder väsentlig risk), och indicera anti-
koagulantiabehandling. Samtidigt kan också 
poängtalet för blödningsrisken (HAS-BLED) 
räknas ut. Den ska helst inte vara över tre 
(Tabell III) (2, 3). Problemet ligger i det fak-
tum att trombos och blödningsrisk har många 
faktorer gemensamt, och det kräver följaktligen 
individuella lösningar. Också djupa ventrom-

boser och lungembolier har indikationer för 
NOAK, och NOAK kan rekommenderas som 
ett enkelt alternativ för långvarig behandling i 
okomplicerade fall. De direkta FXa-hämmarna 
rivaroxaban och apixaban kan sättas in utan 
heparin. Under en initialperiod kan doseringen 
vara två gånger om dygnet, och därefter kan 
den dagliga dosen trappas ner (Tabell IV) (4).

Man måste behärska doseringen och läke-
medelsrutinerna när man behandlar djupa 
ventromboser eller okomplicerad lungemboli 
med NOAK. Vid lungemboli rekommende-
ras inte NOAK, om patienten har fått eller 
ska få trombolysbehandling eller även ska 
genomgå trombektomi. Vi talar alltså om he-
modynamiskt instabila tillstånd och med stora 
lungembolier. Också när patienten har en 
allvarlig bakomliggande sjukdom som cancer, 
svår infektion eller inflammation (t.ex. colitis 
ulcerosa) avråds från NOAK eftersom det inte 
finns någon erfarenhet av deras kliniska nytta 
i dessa fall. Långvarig behandling med lågmo-
lekylära hepariner kan rekommenderas då, 
såsom under graviditeten. Anemi under 100 
g/dl och trombocytopeni 90–100 x 109/l har 
varit kontraindikationer för att ta med patien-
ter i NOAK-studier. Trombofilier kan kräva 
hittills okända doser av NOAK, och vi har 
stött på patienter som har fått nya tromboser 
medan de har använt NOAK. Följsamheten 
är också svårare att bevisa än med warfarin, 
där den lätt kan konstateras med INR.

Hjärtklaffproteser passar inte ihop med 
NOAK. Det har förekommit allvariga sys-
temiska tromboser och även dödsfall med 
NOAK i jämförelse med warfarin, som på 
INR-nivån 2,5–3,5 skyddar mot komplikatio-
ner förorsakade av ansamling av trombocyter 
och fibrin på klaffytan (5). Än så länge finns 
det ingen förklaring till denna skillnad i inci-
densen för klafftrombos mellan warfarin och 
NOAK. 

Effektiva trombocythämmare, prasugrel 
och tikagrelor, har indikationer under akut 
kranskärlssjukdom (ACS; akuta koronara 
syndrom), instabil angina pectoris eller 
hjärtinfarkt. Speciellt effektiva är de nya 
trombocythämmarna, om man råkar ut för 
en PCI. Behandling med aspirin tillsammans 
med ADP-hämmare för trombocythämning 
minskar risken för nya trombocytberoende 
tromboser i hjärtats kranskärl och på stentar. 
Man behöver använda de här läkemedlen i 
minst 6–12 månader, eller i fall av stor risk för 
återkommande trombos livet ut (1). Problem 
kan förekomma under trauma eller opera-
tioner som kräver noggrann hemostas. Då 
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Tabell I. Viktigaste uteslutningskriterierna för t.ex. dabigatran i RELY-studien (dabigatran vs. wafarin i förmaksflimmer).

En stor operation < 1 mån Någon annan indikation än FA
Elektiv kirurgi  inom 3 mån Fibrinolysbehandling < 48 h
Hjärn-, ögon-, spinal-, retroperitoneal- och spontan blödning i leder Hypertension (180/100 mmHg)
GI-blödning < 1 år Aktiv cancer, strålbehandling < 6 mån
Ulcus < 1 mån Njursvikt (eGFR < 30 ml/min)
Blödningstendens Infektiös endokardit

Aktiv leversjukdom
Anemi eller trombocytopeni  < 100 

Tabell II. Farmakologiska egenskaper hos NOAK.

 Rivaroxaban      Apixaban   Dabigatran
Hämningsmekanism Xa Xa IIa
Molekylvikt (Da)                               436 460 628
Pro-läkemedel Nej Nej Ja
Biotillgänglighet (%)                     80                                                 50 6
Max koncentration (h)                   3 3 2
T 1/2 (h)                                9 9–14             12–17
Elimination via njurarna (%)           35                            25                   80

Figur 2. Patientkort för antikoagulantiabehandling.
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måste man ta en paus i medicineringen, men 
det finns risk för stenttrombos. Man måste 
konsultera och planera operationer väl för 
att undvika komplikationer. Blödningsrisken 
ökar speciellt vid njursvikt och i samband 
med läkemedel som försämrar hemostasen, 
t.ex. icke-steroida anti-inflammatoriska lä-
kemedel (NSAID), selektiva serotonin- eller 
noradrenalin återupptagshämmare (SSRI/
SNRI) och stora doser av kalciumhämmare. 
Även några naturliknande ämnen i stora 
mängder som omega-3-fettsyror och vissa 
preparat, t.ex. danshen-te och melatonin kan 
leda till oförutsedda hemostasproblem och 
även spontana stora subkutana hematom. 

Trombosprofylax
Bara elektiva höft- och knäprotesoperationer 
har officiella profylaxindikationer för NOAK. 
Oftast påbörjas profylaxen tolv timmar efter 
operationen, men dabigatran sätts in redan 
de första timmarna efter operationen p.g.a. 
långsam absorption och påverkan. Apixaban 
brukar sättas in först efter ett dygn. I jämfö-
relse med enoxaparin, det enda lågmolekylära 
heparinet som jämförts med NOAK, har man 
konstaterat ungefär lika stor eller rentav 
minskad incidens av venösa tromboser och 
blödningstendens. 

Konstigt nog har NOAK inte varit till 
någon större nytta som trombosprofylax 
i invärtesmedicin (6, 7). Det har förefallit 
som om den antitrombotiska effekten finns 
kvar (Magellanstudien om rivaroxaban och 
Adoptstudien om apixaban), men blödnings-
risken ökar hos intagna patienter med akuta 
sjukdomar. Det är oroväckande eftersom do-
seringen bara är hälften av vad som används 
till exempel hos patienter med förmaksflim-
mer. Slutsatsen är alltså att NOAK inte är 
någon trygg medicinering om en patient som 
använder NOAK insjuknar och måste tas 
in på sjukhus. Då kan man i stället rekom-
mendera att byta till lågmolekylärt heparin 
eftersom det har anti-inflammatoriska egen-
skaper och det finns praktisk erfarenhet av 
preparatet ända sedan 1970-talet.

Tabell IV. Dosering av NOAK vid okomplicerade DVT och LE.

Dabigatran
Dabigatran 5 dygn först lågmolekylärt heparin och sedan 150 mg x 2

Rivoraxaban 15 mg x 2 i 3 veckor, sedan 20 mg x1 eller 15 mg x 1 vid njursvikt*
Apixaban 10 mg x 2 i en vecka, sedan 5 mg x 2 eller 2,5 mg x 2 vid njursvikt*

* Kolla Pharmaca Fennica, eGFR < 30 ml/min; kontraindicerat om < 15 ml/min eller dialys
NOAK nya orala antikoagulantia, DVT djup ventrombos, LE lungemboli
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stroke och förmaksflimmer som hade måttlig respektive 
hög blödningsrisk enligt HAS-BLED och att relatera det-
ta till embolirisken bedömd med CHA2DS2-VASc

•  studera hur användbart HAS-BLED är i klinisk praxis, 
dvs om det finns svagheter i HAS-BLED som gör det svårt 
att använda i klinisk praxis.

Vid bedömning av njurfunktion, som är en av variablerna i 
HAS-BLED, har vi använt kreatininclearance beräknad en-
ligt Cockcroft–Gaults formel med vikt, ålder, serumkreatinin 
och kön. I ett mindre antal fall har vi använt glomerulär filtra-
tionshastighet (GFR) beräknad med cystatin C-prov. Vid defi-
nition av nedsatt njurfunktion har vi använt en gräns på ≤30 
ml/min för nedsatt GFR. 

Resultat
Vår beräkning av blödningsrisk enligt HAS-BLED hos de 91 
patienter som hade varit inlagda med ischemisk stroke och 
förmaksflimmer på Lasarettet i Enköping år 2008 och 2009 
visade att de flesta hamnade på 2 poäng (Figur 2). Hos 54 av 
patienterna (60 procent) fanns ingen annan riskfaktor för 
blödning än ålder ≥65 år och stroke, vilket gav 2 poäng. Det 
innebär måttligt ökad blödningsrisk. Hos 34 (37 procent) av 
patienterna fanns fler riskfaktorer för blödning, vilket gav ≥3 
poäng, dvs hög blödningsrisk (Figur 2). Totalt 3 patienter <65 
år fick 1 poäng för det aktuella strokeinsjuknandet. Ingen 
strokepatient fick (av naturliga skäl) 0 poäng. HAS-BLED- 
poängen var 4–5 hos 5 av patienterna, men ingen patient hade 
≥6 poäng. 

I patientgruppen med måttlig blödningsrisk fanns 1 patient 
med 2 poäng enligt CHA2DS2-VASc. Resterande 53 patienter 
hade 3–9 poäng enligt CHA2DS2-VASc, vilket indikerar för-
höjd tromboembolirisk.

De vanligaste riskfaktorerna för blödning, förutom ålder 
och stroke, var anemi, icke-välkontrollerad hypertoni och 
nedsatt njurfunktion (Figur 3); ingen patient hade påverkad 

n klinik och vetenskap

��      cha2Ds2-Vasc för bedömning av tromboembolirisk.

Bokstav	 Riskfaktor	 Poäng
C	 Hjärtsvikt/vänsterkammardysfunktion	
	 (ejektionsfraktion	<40	procent)	 1
H	 Hypertoni	 1
A	 Ålder	≥75	år	 2
D	 Diabetes	mellitus		 1
S	 Stroke/TIA/tromboembolism	 2
V	 Vaskulär	sjukdom	(ateroskleros)	 1
A	 Ålder	65–74	år	 1
S	 Kön	(dvs	kvinnor)		 1
Summa		  9

      strokerisk i förhållande till cha2Ds2Vasc-poäng [6].

CHA2DS2VASc-poäng	 Stroke	per	100	patientår
0	 	 0
1	 	 1,3
2	 	 2,2
3	 	 3,2
4	 	 4
5	 	 6,7
6	 	 9,8
7	 	 9,6
8	 	 6,7
9	 15

Figur 2. Fördelning av HAS-
BLED-poäng hos patienter med 
ischemisk stroke och förmaks-
flimmer.
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Figur 3. Förekomst av riskfaktorer 
för blödning enligt HAS-BLED, för-
utom hög ålder och stroke, hos 
patienter med ischemisk stroke 
och förmaksflimmer.

Riskfaktorer för blödning, 
enligt HAS-BLED

Procent

Anem
i

Oko
ntro

lle
ra

d hyp
erto

ni

Nedsa
tt 

nju
rfu

nktio
n

ASA

Alko
hol

La
bil I

NR

16

14

12

10

6
8

4

2

0

      has-BlED-poäng för bedömning av blödningsrisk vid 
warfarinbehandling av förmaksflimmer. has-BlED ≥3 poäng medför 
hög blödningsrisk, och försiktighet bör iakttas vid behandling med 
såväl antikoagulantia som trombocythämmare. 0–1 poäng betraktas 
ge låg blödningsrisk, medan 2 poäng ger måttlig blödningsrisk.

Bokstav	 Riskfaktor	 Poäng
H	 Icke-välkontrollerad	hypertoni1	 1
A	 Onormal	njur-	eller	leverfunktion2		 1	eller	2
S	 Stroke	 1
B	 Blödning3	 1
L	 Labilt	INR-värde4		 1
E	 Ålder	≥65	år	 1
D		 Läkemedel	eller	alkohol5	 1	eller	2
Summa	 		 9
1 Icke-välkontrollerad hypertoni definieras som systoliskt blodtryck >160 mm Hg. 
2 Förekomst av kronisk dialys, njurtransplantation eller serumkreatinin ≥200 µmol/l 
definierar nedsatt njurfunktion. Nedsatt leverfunktion avser kronisk leversjukdom, 
t ex cirros eller förhöjda levervärden (bilirubin >2 gånger övre normalgränsen och 
ASAT, ALAT alternativt alkaliskt fosfatas >3 gånger övre normalgränsen). 
3 Med blödning menas tidigare blödning eller predisposition för blödning, t ex hemo-
statisk defekt eller anemi. 
4 Labilt INR definieras som höga eller svängande INR-värden eller kort tid inom be-
handlingsintervallet (TIR), t ex <60 procent. 
5 Samtidig användning av andra läkemedel, t ex ASA, NSAID och andra trombocyt-
hämmande läkemedel, liksom alkoholöverkonsumtion med minst 8 glas alkohol per 
vecka ger 1 poäng vardera.

      Risk för stor blödning (major bleeding) i förhållande till 
has-BlED-poäng [5].

HAS-BLED-poäng	 Blödningar	per	100	patientår
0	 1,13
1	 1,02
2	 1,88
3	 3,7
4	 8,7

»Ålderskriteriet	i	HAS-BLED	är	≥65	år;	
det	är	grovt	och	omfattar	patienter	i		
ett	brett	åldersspann	–	en	95-åring	får	
samma	poäng	som	en	65-åring.«

A.

B.

C.

D.

Tabell III. EHRA-dokument.
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Njursvikt
Utsöndringen av NOAK sker mestadels via 
njurarna. Vid svår njursvikt (eGFR under 30 
min/ml) ansamlas NOAK-effekten i krop-
pen, vävnaderna och cirkulationen. Apixaban 
har minst utsöndring (25 %) via njurarna av 
NOAK-preparaten, och eliminationen sker i 
RES-systemet i levern och till tarmen. Man har 
kommit fram till en reducerad dos för patienter 
med njurproblem, och den gäller alla de tre 
tillgängliga NOAK-preparaten på marknaden. 
Man måste avvakta patienternas njurfunktion 
och effekten av andra läkemedel och deras 
interaktioner med farmakodynamiken, som 
kan förorsaka ökad effekt av läkemedel, p.g.a. 
försämrad utsöndring via njurarna. Då kan 
risken för blödningar öka, mest från det gastro
intestinala området. 

Leverinsufficiens
På grund av att levern producerar koagula-
tionsfaktorer är det mycket viktigt att den fung-
erar normalt. Om det ansamlas fett i levern, 
kan risken för trombos öka, vilket också ökar 
risken för cirros. Cirros kan vara problematiskt 
eftersom den inte bara ökar trombosbenägen-
heten utan också leder till blödningsproblem, 
ofta på grund av trombocytopeni och ökad 
fibrinolys. Cirros leder till försämrad elimina-
tion av koagulationsfaktorer (t.ex. FVIII) och 
sålunda till ökad trombosrisk. Trombosrisken 
förvärras av den försämrade produktionen 
av naturliga antikoagulanter, protein C och 
S samt antitrombin. Å andra sidan kan den 
försämrade syntesen av koagulationsfaktorer 
(speciellt K-vitaminberoende faktorer och FV) 
leda till koagulopati och blödningsrisk (8). 
Leverinsufficiens är en kontraindikation för 
NOAK, och lättast kan skyddet mot trombos 
åstadkommas med hepariner, hellre dalteparin 
eller enoxaparin än tinzaparin, som elimineras 
i levern och inte via njurarna. Också cancer-
patienter kan ha leverproblem och även me-
tastaser, som försvårar trombosbehandlingen 
och i många fall också profylaxen.

Anemi och trombocytopeni
Anemi och trombocytopeni är vanliga risk-
faktorer för blödningskomplikationer vid AK-
behandling. Orsakerna till anemi eller trom-
bocytopeni måste kartläggas. GI-blödningar 
och även malignitet måste uteslutas. Det är 
möjligt att också rikliga menstruationer eller 
långvarig järnbrist i kosten kan tömma järn-
depåerna. Järnbrist är ett tillstånd som är lätt 

att diagnostisera och behandla. I akuta fall kan 
man ge järn via infusion. Röda blodkroppar 
är involverade i koagulationsprocessen och 
de kan stödja hemostasen med olika meka-
nismer med hjälp av trombocyter (9). Järnbrist 
är skadlig för att den förorsakar distal anoxi, 
som kan försämra funktionen i olika organ 
och vävnader. Uppföljning av blodstatus är en 
viktig del av trygg AK-behandling. Naturligtvis 
måste man utesluta GI-malignitet med skopier 
hos en patient med blödningsanemi.

Högt blodtryck
Okontrollerat blodtryck eller ineffektiv blod-
trycksmedicinering kan ge upphov till blöd-
ningsrisker. Högt blodtryck är också en risk 
för trombos eftersom det orsakar vaskulära 
förändringar som kan leda till att det bildas 
fibrin på kärlytorna. Man ska alltid satsa på 
blodtryckskontroll för att främja patientens 
kardiovaskulära hälsa. Målet är att blodtrycket 
ska hålla sig under 140/90 mmHg, särskilt om 
patienten använder antitrombotiska läkemedel.

Behov av kirurgi och andra ingrepp
Om kirurgiska eller andra ingrepp kan plane-
ras i förväg, är det oftast ganska lätt att han-
tera NOAK, åtminstone om patientens njurar 
fungerar normalt. Vanligen kan en operation 
genomföras efter en eller två dagars paus. Vid 
små ingrepp, t.ex. tandutdragning, kan patien-
ten behandlas normalt med ett antitrombotiskt 
preparat, men en kombination av två eller fler 
antitrombotiska medel ger upphov till onödiga 
blödningar. Lokalt kan munnen alltid sköljas 
med tuggtabletter med det verksamma ämnet 
tranexamsyra eller använda tranexamsyralös-
ning med kompress på svårläkta sår eller t.ex. 
näsblödningar. Inför stora operationer måste 
behandlingen planeras i förväg och patienten 
ta en paus med NOAK i ett eller två dygn eller 
ännu längre vid njursvikt. Patienten kan råka ut 
för trombos under NOAK-pausen om han eller 
hon är mycket trombosbenägen. Normalt måste 
blodstatus, njurfunktion, lever och TT % och 
APTT kontrolleras före och efter operationen 
för att evaluera farmakokinetiken. Man kan 
även mäta speciella koncentrationer av dabiga-
tran med trombinhämmartestet Hemoclot och 
faktor Xa-hämmare med anti-FXa-aktiviteten, 
dvs. med metoder som har läkemedelspecifika 
standarder. De kan helt utesluta NOAK-effekt 
till exempel före hjärnoperationer. Efter ope-
rationen är det tryggast att byta till lågmole-
kylära hepariner för trombosprofylax under 
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Summary
Antithrombotic therapy and follow-up of common systemic diseases
Antithrombotic drugs such as antiplatelets and anticoagulants are vital for prophylaxis and treatment 
of arterial or deep-vein thrombosis and pulmonary embolism (DVT/PE). Two new platelet ADP P2Y12-
receptor inhibitors (prasugrel and ticagrelor) and three anticoagulants (NOACs) (thrombus-inhibitor 
dabigatran, and factor-Xa inhibitors rivaroxaban and apixaban) have appeared. Indications for ADP 
inhibitors are cardiologic, i.e. acute coronary syndrome, ACS, and invasive procedures. NOACs are in-
dicated for prevention of stroke and systemic embolisation and for treatment and prevention of venous 
thromboembolism (DVT/PE), but for thromboprophylaxis, NOACs are acceptable only for orthopaedic 
indications. Pharmacology, contra-indications, and dosing should be familiar to all health-care providers. 

sjukhustiden, eftersom man har så mycket 
mer erfarenheter av dem, och de har anti-
inflammatoriska mekanismer som är nyttiga 
under återhämtningen. Vidare är det viktigt 
att uppmärksamma värkmediciner, eftersom 
NSAID kan öka blödningsrisken, speciellt i 
samband med antitrombotiska läkemedel.

Laboratorieprover 
INR mäter effekten av warfarin, men reagerar 
inte tillförlitligt på NOAK. Allmänt taget kan 
man rekommendera att testa blodstatus, njur- 
och leverfunktion, tromboplastintid (TT %) 
och aktiverad partiell tromboplastintid (APTT) 
innan NOAK sätts in och under behandlingen, 
åtminstone om problem förekommer (Tabell 
II). TT och APTT kan vara alldeles normala 
under NOAK-behandling (10), men om båda 
är förlängda (alltså TT % är låg, under 70, och 
APTT-tiden över referensvärdena), tyder det på 
ackumulering av NOAK, vilket lätt förekommer 
vid njursvikt eller levercirros. Dabigatran kan 
mätas med trombin-tiden (P-trombai; P-Dabi-Ta 
= bestämning av dabigatrankoncentration som 
beror på diluterad trombintid; TT, thrombin 
time, engl, dTT = diluterad TT) som är mycket 
känslig för trombinhämming. I synnerhet 
funktionella koncentrationer kan mätas med 
Hemoclot® (P-Dabi-Ta). Mätningen är nyttig 
om man misstänker dålig patientkomplians 
eller om patienten är medvetslös och har t.ex. 
stroke och man behöver en omedelbar trombo-
lysbehandling. Trombos vid NOAK-behandling 
är möjlig, t.ex. när doseringen ska sänkas till en 
gång om dagen. Då är det viktigt att förstå om 
läkemedlet inte har absorberats normalt eller 
om koncentrationen är otillräcklig, vilket kan 
hända under trombotiska omständigheter, vid 
svår inflammation och vid trombofili. 

Vi lever i historiska tider som har gett oss 
olika alternativ att behandla patienter med 
trombos eller stor risk för trombos. Med rätt 
patientval och god patientinformation samt 
förebyggande av riskfaktorer för blödning och 
omständigheter som kan ge upphov till blöd-

ningsrisk, bland annat okontrollerat blodtryck 
och njursvikt, kan problem undvikas och de 
nya läkemedlen vara till nytta. Alla läkare 
oberoende av disciplin kommer att träffa pa-
tienter med NOAK. Närmare information finns 
på www.hematology.fi/hyytymishäiriöt och i 
EHRA-dokument, som är översatt till finska 
och finns på Terveysportti. Kortet för antikoa-
gulantiabehandling och EHRA-råden är till stor 
hjälp och bör aktivt lyftas fram inom sjukvår-
den. Kortet (Figur 2) fås från Finlands Hjärt-
förbund och EHRA-dokumenten (Tabell III) 
finns på webben (Terveysportti) i svensk över-
sättning från engelska (11). 

Man kan alltid konsultera hematologer 
eller koagulationsspecialister.

Riitta Lassila 
riitta.lassila@hus.fi

Bindningar: Konsultuppdrag för Bayer, Boehring-
er Ingelheim, Pfizer, Leo Pharma och Sanofi
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