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Embolier 
som årsak til hjerneslag

Ny teknologi bidrar til at

embolikilder oftere kan

identifiseres

«Det er meget vanskelig og ofte umulig med
sikkerhet å fastslå hva som er årsaken til et
iskemisk slag eller et transitorisk iskemisk
attakk hvis flere potensielle årsaker er til ste-
de hos samme pasient, og av og til også hvis
bare en årsak er til stede» (1). De som be-
handler slagpasienter, kan trolig underskrive
dette hjertesukket.

Ca. 14 000–15 000 personer får hjerneslag
i Norge årlig, og om lag 12 000 av disse er
iskemiske hjerneslag – hjerneinfarkter (2). I
tillegg har vi trolig 4 000–5 000 transitoris-
ke iskemiske attakker (2). Utredning av pa-
sienter med iskemiske cerebrovaskulære
hendelser er derfor en vanlig og daglig opp-
gave i norske sykehus. 

I dette nummer av Tidsskriftet presenterer
Pål Friis og medarbeidere en interessant stu-
die hvor pasienter med iskemisk hjerneslag
har gjennomgått dopplerundersøkelse av
halskar og ekkokardiografi (3). De fant for-
andringer som kunne være utgangspunkt for
embolier og dermed en mulig årsak til hjer-
neinfarkt hos langt over halvparten av pa-
sientene. Undersøkelsen reiser derfor vikti-
ge spørsmål om årsaksforhold og om hvilke
prosedyrer som bør benyttes ved utredning
av pasienter med hjerneinfarkt. 

Cerebral trombose i betydningen en
okkluderende aterotrombotisk prosess i
cerebrale kar er tradisjonelt blitt oppfattet
som den dominerende årsak til hjernein-
farkt. Ateromer rammer imidlertid hoved-
sakelig store og middelstore arterier ekstra-
cerebralt, og hos mennesker av kaukasisk
opprinnelse er ateromdanning intracerebralt
uvanlig. De ekstracerebrale kar er så store at
det selv ved trombedanning i tilknytning til
et ustabilt plakk sjelden oppstår en akutt 
aterotrombotisk okklusjon på stedet. I de 
tilfeller okklusjon oppstår, vil ofte kollate-
ralsirkulasjonen distalt for okklusjonen være
så god at det sjelden resulterer i et infarkt. 

Okklusjoner i små subkortikale arterier
vil kunne føre til små infarkter – lakunære
infarkter. Ulike patologiske prosesser i kar-
veggen, ofte betegnet som småkarsykdom,
er årsak til slike okklusjoner. Små tromber
kan medvirke til okklusjoner i slike små pe-
netrerende kar, men hvor ofte tromber er år-
sak til lakunære infarkter, har vi ikke dia-
gnostiske metoder til å avgjøre. I befolk-
ningsstudier utgjør lakunære infarkter om
lag 25 % av alle hjerneinfarkter (4). Når det
gjelder de øvrige hjerneinfarkter, kan studier
med angiografi tyde på at 75–80 % kan være
forårsaket av embolier (5). 

En vanlig embolikilde er hjertet. Det van-
ligste kriteriet for å definere kardial emboli
som årsak til et hjerneinfarkt er tilstedevæ-
relse av en potensiell kardial embolikilde, i

fravær av andre, mer sannsynlige, årsaker til
infarktet (6). Antall potensielle kardiale em-
bolikilder har økt etter hvert som undersø-
kelsesmetodene er blitt bedre. Avhengig av
utredning og diagnostiske kriterier vil
15–35 % av iskemiske slag klassifiseres
som sannsynlig betinget av kardial emboli
(6). 

Selv om det lenge har vært kjent at atero-
matøse plakk kunne være embolikilder, har
det vært en lang vei frem til dagens erkjen-
nelse, hvor embolier fra aterotrombotiske
plakk regnes som en dominerende årsak til
iskemiske hjerneslag (7). Nyere teknikker
med ultralyd og MR har bidratt til bedre inn-
sikt i de mekanismer som kan ligge bak kar-
okklusjoner. En rekke potensielle årsaker til
hjerneinfarkt kan nå avdekkes, og hos om
lag en tredel av pasientene kan det påvises
flere mulige embolikilder. Å finne den ek-
sakte årsak hos den enkelte pasient er imid-
lertid fortsatt vanskelig (1). Carotisarteriene,
aorta og hjertet regnes i dag som vanligste
utgangspunkt for embolier. Det innebærer at
de fleste hjerneinfarkter har sin årsak uten-
for hjernen. 

Hvilke konsekvenser bør så studier som
den Friis og medarbeidere presenterer få? Vi
bør skille mellom konsekvenser for den dag-
lige kliniske virksomhet og konsekvenser
for forskning. 

For behandlingen av den enkelte pasient
er det viktig å avgjøre om emboli fra hjertet
er sannsynlig. Når kilden er hjertet, er anti-
koagulasjonsbehandling den mest effektive
antitrombotiske sekundærprofylakse (8).
Hos pasienter med symptomgivende embo-
lier fra uttalte carotisstenoser er det indika-
sjoner for kirurgisk endarterektomi. 

Øvrig informasjon om kartreet får dess-
verre per i dag ikke konsekvenser for slagbe-
handling. Antitrombotisk behandling i form
av platehemming, supplert med eventuell
kontroll av risikofaktorer for aterosklerose,
vil uansett være de hovedprinsipper behand-
lingen bygger på (8). Om noen tilstander bør
medføre antikoagulasjonsbehandling eller
statinbehandling, trenger vi prospektive ran-
domiserte studier for å avklare.

Det trengs også forskning for å avklare ef-
fekten av trombolytisk behandling ved de
ulike okklusjonsmekanismene. I standardut-
redning av slagpasienter er det derfor i dag
ikke grunnlag for å anbefale oesophagus-
ekkokardiografi, fordi det ikke medfører be-
handlingsmessige konsekvenser. 

Den viktigste konsekvens av studier som
den Friis og medarbeidere presenterer, er at
den identifiserer viktige fremtidige forsk-
ningsoppgaver. Forskning må avdekke hvil-
ke av de nyere bildediagnostiske metodene

som gir best informasjon om okkluderende
prosesser i kartreet. Ultralydteknologi kan
benyttes til å identifisere stenoser, til å ka-
rakterisere plakkmorfologi, til kontinuerlig
monitorering for embolipåvisning og til bed-
re å identifisere kardialt utgangspunkt for
embolier (9). MR-teknikker utfordrer ultra-
lyd på de fleste områdene (9). 

Videre trengs randomiserte undersøkelser
for å evaluere om de funn som gjøres med
avansert teknologi, har betydning i forhold
til ulike behandlingstiltak både i akuttfasen
og i primær-/sekundærprofylakse. Vi kan slå
fast at når det gjelder den store folkesyk-
dommen hjerneslag, så har vi mange og sto-
re forskningsoppgaver foran oss. 
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