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En 71 &r gammel mann falt om p4 et offent-
lig sted. Han var behandlet for hypertensjon
de siste fem ar, den senere tid med kalsium-
antagonist og angiotensin II-hemmer. Ane-
stesilege fra sykehuset kjorte i mete med
ambulansen og mette denne etter 30 minut-
ter. Pasienten hadde da gispende agonal
respirasjon, men godt palpabelt blodtrykk
og normal puls. Han ble straks intubert i
pentotal-/suksametoniumnarkose og venti-
lert med store minuttvolum fra Laerdalsbag
tilkoblet oksygen. Ved ankomst i sykehuset
en time etter hendelsen var pCO,(a) for-
hoyet til 10,1 kPa mens pH var 7,23 og
p0O,(a) normalt. Cerebral CT tatt umiddel-
bart ble oppfattet som normal (fig 1). Resul-
tatene etter undersekelse av EKG, troponin
T og CK-MB var normale. Pasienten forble
dypt komates og ble tilkoblet respirator. Om
natten, ca. 14 timer etter hendelsen, oppstod
det bilateralt dilaterte og lysstive pupiller og
polyuri. Pulsen falt til 30 og systolisk blod-
trykk okte kortvarig fra 100 til 180 mm Hg.

Anestesilegene pd vakt oppfattet den plutse-
lige endringen i kliniske funn som en typisk
Cushings refleks og sa at pasienten «hadde
hernierty. Neste morgen ble det derfor gjort
apnétest, som ikke viste tegn til egenrespira-
sjon. Rikshospitalets transplantasjonsteam
ble rutinemessig orientert, og blodprover
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for vevsforlikelighet sendt. Nevrologisk un-
dersokelse viste ingen respons pd smertesti-
mulering over neglesenger, arefleksi i alle
ekstremiteter, indifferente plantarreflekser
og dilaterte, lysstive pupiller. Corneareflek-
sene var opphevet. Okulocefale reflekser
var ogsd opphevet, og innsproyting av is-
vann i greganger dokumenterte opphevede
okulovestibulcere reflekser. Disse funnene
indikerte total odeleggelse av hjernestam-
men. Vi antok at pasienten hadde fatt en glo-
bal anoksiskade og deretter cerebellar her-
niering gjennom foramen magnum pga.
hjerneodem. Vi antok at intrakranial sirku-
lasjon na var opphort.

Det ble sa, 24 timer etter hendelsen, utfort
arkografi som viste god sirkulasjon gjennom
begge carotisarterier og i begge arteriae ce-
rebri media og anterior (fig 2).

Var antakelse om et globalt hjerneadem som
arsak til Cushings refleks viste seg d veere

feil.

Ny cerebral CT ca. 25 timer etter hendelsen
viste utbredt infarsering av hjernestamme,
cerebellum og begge oksipitallapper samt
begynnende hydrocephalus (fig 3). Grans-
king av arkografiundersekelsen viste ingen
fylling av venstre a. vertebralis og bare en
meget langsom fylling av sentrale deler av
en tynn hgyre a. vertebralis. Det var ingen
kontrastfylling av a. basilaris (fig 2).
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Vi oppfattet nd tilstanden som en komplett
basilarisokklusjon med wodeleggelse av
hjernestamme, cerebellum og oksipitallap-
per, mens storstedelen av storhjernen hadde
intakt sirkulasjon. Ved et sammenfall av en
rekke uheldige omstendigheter foreld ver-
ken direkte observasjoner av hendelsen eller
ambulanserapporten for arkografien ble ut-
fort 24 timer senere. Vi manglet altsd neer-
mere opplysninger om pasientens anfall.
Senere eksaminasjon av komparenter av-
dekket at pasienten antakelig ikke hadde
hatt komplett respirasjons- eller sirkula-
sjonsstans pd stedet der han falt om, og der-
med var et globalt anoksisk odem lite sann-

synlig.

Hjerneskadene var sa store at pasienten ikke
ville kunne leve videre, og bare respirator-
behandling og blodtrykksekende medisin
holdt ham i live. Siden forskriftene i Norge
krever at all blodforsyning til hjernen er
opphevet, var organdonasjon ikke aktuelt.
Dette ble formidlet til de parerende. Respi-
ratoren ble slatt av med de parerende til ste-
de og pasienten dede, 30 timer etter & ha falt
om. Det ble ikke utfort obduksjon.

Diskusjon

Var pasient hadde sannsynligvis fétt en stor
embolus til toppen av basilarisarterien. Det
kliniske bildet ved blodpropp i a. basilaris
kan vere mangefasettert, og spenner over
et stort spekter fra akutt svimmelhet som

Figur 1 Cerebral CT fa timer etter symptomdebut er upéfallende, uten tegn til bladning eller
infarkt
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eneste symptom til plutselig ded. Hjerne- sjon av toppen av basilarisarterien tapes
stammeinfarkt som involverer den parame- bevisstheten oftest umiddelbart. Komplett
diane retikulaersubstans i pons, mesencepha-  eller partiell okulomotoriusparese, eventuelt
lon og diencephalon pé begge sider kan gi  unilateral som hos var pasient, er karakteris-
akutt innsettende bevisstlashet (1). tisk for en slik okklusjon. Ved intakt bevisst-

Blodforsyningen til hjernen i bakre skal- het ses oftest ogsd supranukleazr vertikal
legrop er spesiell pa den méten at de to ver-  blikkparese, kortikal blindhet, amnesi og
tebralisarteriene loper sammen til den storre  hallusinasjoner (2). Okklusjon av proksimale
a. basilaris. Basilarisarterien er koblet sam-  deler av a. basilaris oppstar oftest som et re-
men med carotiskretslopet via en ring av  sultat av lokal trombose nar en stenose.
anastomoser (circulus Willisi), slik at det Symptomene utvikler seg derfor vanligvis
ved basilarisstenose er stor mulighet for ut-  gradvis over 1-2 degn, ofte i form av en
vikling av kollateralsirkulasjon som kan re-  trinnvis forverring eller et fluktuerende for-
dusere skadeomfanget ved okklusjon. Det lep. Forutgdende TIA, eventuelt multiple, er
kliniske bildet ved okklusjon vil derfor va-  vanligi slike tilfeller (3). I en retrospektiv un-
riere betydelig fra person til person. dersokelse av 88 pasienter med iskemi forar-

En embolus fra hjertet eller ekstrakraniale  saket av stenose eller okklusjon av a. basila-
blodkar som har passert en vertebralisarterie, ris, ble det vist at over halvparten av pasien-
vil oftest passere uhindret gjennom den ster-  tene ble alvorlig invalide eller dede (4).

Figur 2 Arkografi viser intakt sirkulasjon
i a. carotis interna, a. cerebri media og
a. cerebri anterior pa begge sider. Det er opphe-

vet sirkulasjon i venstre a. vertebralis og a. basi- e . . . . .
laris. Det er svaert langsom sirkulasjon i en tynn ~ Tea. basilaris ogsd. Den kan sé feste seg i top- Vér forste antakelse var at den plutselige

heyre a. vertebralis (pil) pen av a. basilaris eller fragmentere og fort-  blodtrykksstigningen parallelt med brady-

sette inn 1 en bakre hjernearterie. Ved okklu-

Herniering eller hjernetamponade?

Kasuistikken av Waage Nielsen og medar-
beidere (1) er lererik pé flere méter. For det
forste illustrerer den overbevisende det
nevrologiske substrat bak Cushings refleks.
Denne refleksen, som bestar i at det syste-
miske blodtrykk eker ved gkt intrakranialt
trykk, er oppkalt etter den amerikanske
nevrokirurgen Harvey Cushing (1869—
1939), men var beskrevet av Ernst von
Bergmann allerede i en lerebok fra 1880
(2). Antakelig herte Cushing om fenome-
net under et studieopphold i Europa
(1900-01) og lanserte ideen senere som sin
egen.

Nar Cushings refleks utloses, stiger det
systemiske blodtrykket. Nesten bestandig
er det gkt intrakranialt trykk som utleser
reaksjonen, men som Waage Nielsen og
medarbeidere fremhever: Cushings re-
fleks er ikke uttrykk for annet enn en kom-
promittert blodforsyning til de vasomoto-
risk aktive omrader i hjernestammen. Nér
nervecellene i disse omradene lider, for-
soker de & «skru opp» blodtrykket for &
redde seg selv. Derved kan refleksen ogsa
redde resten av hjernen ved at perfusjons-
trykket bedres. Alle former for kompro-
mittert blodtilfersel til hjernestammen
kan utlese refleksen, f.eks. lokalt okt
trykk i bakre skallegrop som ved cerebel-
lare svulster eller bledninger, ogsa uten at
det intrakraniale trykk for ovrig er sarlig
okt.

Artikkelen fra Bode antyder en uheldig
og svart vanlig begrepsforvirring, den
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mellom «herniering» og «hjernetampona-
de». Hjernetamponade inntreffer nar det
intrakraniale trykket er like stort eller stor-
re enn det systemiske blodtrykket. Da
oppherer hjernens sirkulasjon, og perso-
nen er ded. Da forst er organdonasjon ak-
tuelt etter norsk lov. Hjernetamponade er
altsé et irreversibelt faktum. Man antok at
pasienten fra Bode «hadde herniert», og
derfor ble det gjort apnétest som forbere-
delse til organdonasjon. Det er ikke uvan-
lig & here kolleger omtale en pasient pa
denne méten som «herniert» i betydnin-
gen av at den intrakraniale sirkulasjonen
er opphert.

Herniering er imidlertid en i prinsippet
reversibel prosess som ikke innebarer at
pasienten er ded eller deende. Observa-
sjoner i den kliniske hverdag (3, 4) viser at
man kan overleve ganske bra selv om det
har foreligget klare hernieringssympto-
mer. Vilkaret er at man raskt far hevet her-
nieringen ved et dekompressivt inngrep,
som for eksempel at et epiduralt hematom
fjernes.

Vanligst er den gvre, «transtentorielle»
herniering, hvor mediale deler av tempo-
rallappen presses ned i bakre skallegrop
gjennom tentoriumsapningen ved siden av
hjernestammen. Trykket mot hjernestam-
men kan gi Cushings refleks, nedsatt be-
vissthet og patologiske strekkebevegelser
pa motsatt side av kroppen, og trykk og
drag pé nervus oculomotorius gir pupille-
dilatasjon. Langt sjeldnere (og mye far-

kardi (Cushings refleks) skyldtes globalt

ligere) er den nedre herniering, hvor cere-
bellartonsillene presses ut av foramen
magnum, slik at blodforsyningen til vitale
sentre i de kaudale deler av hjernestam-
men kompromitteres.

Er ikke dette bare filologisk flisespik-
keri? Jeg tror ikke det. Hernieringssym-
ptomer som pupilledilatasjon og ekende
blodtrykk ber oppfattes som det de er:
varsler om at det foreligger en faretruende
tilstand og at det haster med trykkavlas-
tende tiltak, men ikke nedvendigvis som
at pasienten er deende og at alt hap er ute,
selv om det meget vel kan vise seg 4 bli
den endelige utgangen.
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Figur 3 Cerebral CT knapt ett degn etter ferste undersekelse (fig 1) viser at det er tilkommet
utbredte infarktforandringer i vertebralis-basilaris-omrédet, inklusive deler av a. cerebri posteriors
forsyningsomrade pa begge sider

hjerneedem med derav folgende tamponade
(sirkulasjonsstans). EKG-undersekelser gav
imidlertid ingen god forklaring pa en even-
tuell sirkulasjonsstans, og et anoksisk glo-
balt hjernesdem som er si stort at det gir
typisk Cushings refleks allerede etter ca. 14
timer, er trolig svert sjeldent hos voksne.
Likevel var anestesilegene pa vakt ikke i tvil
om at pasienten «hadde hernierty. Det er
uvanlig at en okklusjon av a. basilaris forer
til utbredt infarsering av alle strukturer som
forsynes fra det bakre kretslop og gir herni-
ering av cerebellare tonsiller gjennom fora-
men magnum i lepet av bare 14 timer. Imid-
lertid kan hjernestammekompresjon gi
Cushings refleks uten herniering gjennom
foramen magnum (5). Dyreforsek kan tyde
pa at det er iskemi i vasomotorisk senter i
medulla oblongata som utlgser de hemody-
namiske forandringene som er typiske for
Cushings refleks (6). Det er derfor sannsyn-
lig at en primer iskemi av hjernestammen
ogsa kan gi symptomer som likner denne
refleksen (7).

Sykehistorien illustrerer hvor viktig det er
med noye eksaminasjon av komparenter om
initiale symptomer og funn nar en pasient
faller om, og med en ngyaktig nevrologisk
undersekelse 1 akuttmottaket. CT-angiografi
ber utferes. Hvis diagnosen hadde veert stilt
tidligere, kunne trombolytisk behandling ha
veert vurdert (8).

Det norske lovverket for organdonasjon
krever som dedskriterium at en rentgen-
undersekelse med kontrast, som regel arko-
grafi, viser at all sirkulasjon til hjernen er opp-
hert. For & unngé «unedige» rentgenunderso-
kelser vil noen leger sporre de parerende om
organdonasjon nar de kliniske dedskriterier er
oppfylt, og kun gjere arkografi dersom de
pérerende er positive til organdonasjon. Vi
har tidligere beskrevet at tilstedeverelse av
reflekser hos pasienter med opphevet intra-
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kranial sirkulasjon, etter at de parerende er
spurt om organdonasjon, kan gi en ubehagelig
usikkerhet om diagnosen er riktig (9). Vi har
derfor funnet det formélstjenlig & statte oss til
en arkografi for parerende bes om & ta stilling
til organdonasjon. Denne rekkefslgen ble
fulgt ogsa i dette tilfelle, og vi unngikk derfor
a sporre pargrende om en organdonasjon som
likevel ikke kunne foretas.

Det er for ovrig interessant & merke seg at
1 England ville denne pasienten ha vert er-
klert dod og ansett som potensiell orgando-
nor. Der, og i flere andre land, brukes total
odeleggelse av hjernestammen som dedskri-
terium (10).
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