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En 76-drig kvinne ble innlagt i sykehus pga.
gjentatte episoder med akutt oppstdtte, men
forbigdende nevrologiske utfall. Bortsett fra
ubehandlet hypertensjon var hun tidligere
frisk, hadde ingen familicer disposisjon for
hjerte- og karsykdom, brukte ingen medika-
menter, var ikke-royker og fysisk og mentalt
sprek. Hun hadde i lopet av to dogn for inn-
leggelsen hatt fem anfall med akutt oppstdtt
hoyresidig ansiktsskjevhet, svakhet i hoyre
arm og talevansker. Attakkene varte i 5—15
minutter og med gradvis tilbakegang av
utfallene. Hun hadde under anfallene helt
normal bevissthet, ingen ufrivillige bevegel-
ser og umiddelbart etter utbruddene var hun
i sin normaltilstand. Det var ingen ledsa-
gende eller pdfolgende hodepine.

Hun ble tatt imot for innleggelse fordi hun
hadde alvorlige repeterte TIA.

Ved undersokelse ble hun ansett som en slank
kvinne i god allmenntilstand. Hun hadde
blodtrykk 240/100 mm Hg, regelmessig puls
med frekvens 90 per minutt og temperatur
37,1 °C. Det var ingen bilyd over halspuls-
drene. Ved auskultasjon av hjertet og lunger
var det normale funn. Hun hadde god puls i
begge underekstremitetene. Ved nevrologisk
undersokelse var det helt normale funn.

Klinisk undersgkelse ga ikke informasjon
som trakk i annen retning enn TIA. Pasien-
ten hadde dessuten de to viktigste risikofak-
torene for cerebrovaskuler sykdom: alder
og hypertensjon. Hun ble utredet etter vanlig
prosedyre ved vart sykehus med blodpreve-
screening, bildediagnostikk av hjernen og
dopplerundersegkelse av halspulsarer.
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Hun ble ikke henvist til rutinemessig ut-
redning av hjertet med ekkokardiografi fordi
klinisk undersekelse og EKG ikke ga mistan-
ke om kardial embolikilde. Nytteverdien av
ekkokardiografi er sveert liten blant uselek-
terte pasienter med hjerneslag uten sympto-
mer pé hjertesykdom (1). I var protokoll for
utredning av slagpasienter med ukjent arsak
til slag anbefales rutinemessig ultralyd av
hjertet kun til yngre slagpasienter (< 60 ar).

Hun hadde normale blodprover inkludert
kolesterolverdi pa 5,0, og normalt resultat
ved urinstiks. Cerebal CT var normal. EKG
viste sinusrytme med frekvens 90 og ingen
forandringer som ved koronar iskemi. EEG
var normalt. Dupleksundersokelse av prece-
rebrale halskar viste et 15mm langt moderat
kalsifisert plakk som strakte seg fra carotis
bifurkaturen og inn i a. carotis interna pd
hoyre side. Det var en hastighetsokning med
maksimal systolisk hastighet pa 2,05 m/sek
over plakket svarende til 50—70 % stenose.
I venstre a. carotis interna var maksimal
systolisk hastighet 0,58 m/sek. Begge aa. ca-
rotis externae og aa. vertebrales var dpne.
Det var normal stromningsretning i alle un-
dersokte arterier.

Var pasient hadde ingen bilyd over halspuls-
arene til tross for carotisstenose, men rundt
40 % av pasientene med 50—75 % stenose i
carotis interna har ikke bilyd (1). Stenoser i
carotis interna kan gi arterie-til-arterie-em-
bolisering eller forbigdende cerebrale sym-
ptomer pga. hypoperfusjon. Pasienten hadde
stenose 1 precerebral arterie, men ikke pa
symptomgivende side. Det var derfor liten
sannsynlighet for at carotis interna-stenosen
kunne forklare pasientens anfall. Hun hadde
definisjonsmessig storkarssykdom, men é&r-
saken til pasientens anfall var fortsatt ukjent.

Vi forsekte a identifisere de intrakraniale
arterier ved hjelp av transkranial farge-
dopplerundersokelse. Det var manglende
signal fra disse karene gjennom transtempo-
ralt vindu. Hun ble derfor henvist til cere-
bral MR med angiografi av intrakraniale
arterier med sporsmdl om stenoser.

Enkelte pasienter og spesielt eldre kvinner
kan det vaere vanskelig & underseke med
transkranial doppler pga. manglende gjen-
nomgang av signal gjennom tinningbeinet.

MR viste lette iskemiske forandringer i hvit
substans i begge hemisferer og en 5 mm

lang hoygradig stenose i proksimale del av
venstre a. cerebri media (fig 1).

Sannsynligvis var denne stenosen alene ar-
saken til pasientens symptomer, men vi kun-
ne med vare undersekelser ikke utelukke at
hennes kontralaterale carotis interna-stenose
bidro til hypoperfusjon distalt for stenosen i
a. cerebri media.

Risiko for residiv av iskemiske slag er
heyere ved intrakranial stenose enn for resi-
div av slag ved annen etiologi (2). I studier
der man sammenlikner effekten av acetylsa-
lisylsyre og warfarin var todrsraten for nytt
iskemisk slag neer 20 % ved intrakranial ste-
nose (3) og 10 % ved annen érsak (4). Det er
derfor viktig & identifisere symptomgivende
intrakraniale stenoser fordi etiologi har pro-
gnostisk betydning og gir grunnlag for bedre
sekundaerprofylaktisk behandling. Warfarin
ser ikke ut til & redusere risiko for ded eller
nytt slag sammenliknet med acetylsalisyl-
syre ved intrakraniale stenoser. I en underse-
kelse var andelen dede signifikant hoyere i
warfaringruppen sammenliknet med acetyl-
salisylgruppen (9,7 % mot 4,3 %) etter gjen-
nomsnittlig oppfelgingsperiode pa ner to ar
3).

Ofte finner man i behandlingsprotokoller
at man ved repeterte TIA kan forseke anti-
koagulasjonsbehandling. For start av denne
behandlingen ber man utelukke intrakranial
stenose som arsak da antikoagulasjon ved
denne indikasjonen neppe er effektiv (3).
Trombolytisk behandling er kontraindisert
ved warfarinterapi og pasienten vil dermed
kunne miste muligheten for effektiv behand-
ling dersom TIA utvikler seg til bestdende
nevrologiske utfall. Antitrombotisk behand-
ling i form av platehemmere i hoy dose er
ikke kontraindikasjon mot trombolytisk be-
handling ved hjerneinfarkt.

Pasienten fikk etter innkomst acetylsalisyl-
syre brusetablett 300 mg. Deretter fikk hun
acetylsalisylsyre tablett 160 mg. Dagen et-
ter innleggelsen hadde hun et nytt TIA-an-
fall, men etter okning av dosen fra 160 mg til
320 mg hadde hun ingen nye anfall. Hun fikk
kolesterolsenkende medikasjon i form av
simvastatin 40 mg daglig. Det ble ikke star-
tet antihypertensiv behandling. Pasientens
blodtrykk falt gradvis og ved utskrivningen
var blodtrykket 170/90 mm Hg.

Diskusjon
Pasienten hadde residiverende TIA pga. in-

trakranial stenose. De hyppige anfallene
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Figur 1 MR-angiografi av intracerebrale arterier. Rett etter avgangen av venstre a. cerebri media
er det signalbortfall i et segment pa 5 mm tydende pa en hoygradig stenose (pil)

skyldtes enten hypoperfusjon grunnet hemo-
dynamisk svikt sekundeert til trykkfall over
stenosen eller ustabile ateromatese veggfor-
andringer i arterien med varierende grad av
passasjehindring. I litteraturen er det stotte
for at mekanismen for hjerneslag ved intra-
kranial stenose oftere er hypoperfusjon og
ved ekstrakranial stenose oftere arterie-til-
arterie-embolisering (5). Cerebral MR med
diffusjonssekvenser viste ingen opphopning
av heysignaler svarende til venstre a. cerebri
medias forsyningsomrade som ville passet
med embolisering fra denne arterien. Dette
styrker den vurderingen at symptomene
skyldtes hypoperfusjon.

Ettersom symptomene ved hvert anfall
var nermest identiske, ma det samme omra-
det i hjernen ha blitt affisert hver gang. Dette
talte imot emboluser fra hjertet som arsak
fordi slike gar til ulike deler av hjernen og
gir TTIA med forskjellige symptomer.

Pasienten hadde en kjent ikke-kardial ar-
sak til sine TIA. Det var derfor ikke indika-
sjon for ekkokardiografisk undersekelse.
Hadde pasienten hatt atrieflimmer i tillegg
til intrakranial stenose burde hun féatt war-
farin. Antikoagulasjon reduserer risiko for
nytt slag langt bedre enn acetylsalisylsyre
ved emboluser fra hjertet. Ved isolert intra-
kranial stenose kan heydose acetylsalisyl-
syre vaere beste behandling (3). Grunnet hoy
risiko for residivslag tross medikamentell
behandling utredes mulighetene for perku-
tan transluminal angioplastikk (PTA) og
stentbehandling av intrakraniale stenoser.
Forelopig er det ikke utfert kontrollerte kli-
niske undersgkelser, men det er rapportert
flere behandlingsserier med gode resultater
(5).

Denne kasuistikken viser at det er viktig &
identifisere bakenforliggende arsak til TIA
ogsa ved & underseke hjernens blodérer.
Selv ved pavisning av stenoser i halspulsérer
er det grunn til 4 utfore transkranial doppler-
undersgkelse fordi ekstrakranial stenose er
assosiert med intrakranial stenose. Andre
faktorer assosiert med intrakranial stenose er
diabetes og iskemisk hjertesykdom (6). In-
trakranial stenose er etter smakarssykdom,
kardial embolikilde og stenose i halspulsarer
en viktig arsak til akutt fokal iskemi i hjer-
nen. Det er ikke gode epidemiologiske data
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som forteller oss hvor vanlig tilstanden er,
men det er god grunn til & tro at intrakranial
stenose er underdiagnostisert. I USA skyl-
des nesten hvert 10. hjerneinfarkt intrakrani-
al stenose, men andelen varierer i ulike stu-
dier. Flere underseokelser konkluderer med at
ekstrakraniale stenoser er vanligere hos hvi-
te enn hos personer med annen etnisk bak-
grunn, mens intrakraniale stenoser er sjeld-
nere (7). Andre studier viser at intrakranial
stenose er like vanlig hos hvite som hos svar-
te (8).

Thomassen og medarbeidere fant i en
uselektert sykehuspopulasjon i Norge at 6 %
hadde stenose i a. cerebri media som rsak til
hjerneinfarkt i fremre kretslops forsynings-
omréade (9). Dersom vi med et forholdsvis
forsiktig anslag antar at andelen i Norge er
opp mot 5 %, vil det med ca. 12 000—15 000
slag i Norge érlig bety at 600—700 av disse
skyldes intrakranial stenose

Selv om noen sykehus i dag utforer trans-
kranial dopplerundersegkelse som rutine, er
det f& slagpasienter som blir undersekt pé
denne maten. Transkranial doppler er en re-
lativt rask, enkel og ikke spesielt kostnads-
krevende metode for & undersoke intrakra-
niale del av carotis interna og proximale og
horisontale del av a. cerebri media. Utfort av
ovede har undersokelsen hoy sensitivitet og
spesifisitet ved hastigheter over 80 cm/sek
eller ved stenoser > 50 % (10).

Ultralyd av hjernens blodarer ber innga
som rutineundersokelse av slagpasienter pa
linje med bildediagnostikk av hjernen, EKG
og ultralyd av halspulsarer. Der hvor trans-
kranial dopplerundersokelse teknisk sett
ikke gir godt resultat, bar man overveie CT-
eller MR-angiografi. En ulempe ved MR-an-
giografi er tendens til overestimering av
stenosegrad. CT-angiografi har heyere sen-
sitivitet og bedre positiv prediktiv verdi enn
MR-angiografi og ber foretrekkes som sup-
plement til transkranial doppler (11).

I prospektive studier hvor man ser etter
arsak til residivslag, er det mange slag som
klassifiseres som iskemisk hjerneslag av
ukjent arsak. For pasienten er det viktig a fa
pavist symptomgivende intrakranial stenose
da det ser ut som denne undergruppen av
slagpasienter uten best mulig risikointerven-
sjon er spesielt utsatt for nytt slag.
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