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Sammendrag

Bakgrunn. De fleste hjerneslag er 
hjerneinfarkter, hvorav 25–30 % er for-
årsaket av embolier fra aterosklerotiske 
plakk i precerebrale kar. Hensikten med 
denne oversiktsartikkelen er å gjen-
nomgå litteratur vedrørende slagfore-
byggende effekt av kirurgisk og endo-
vaskulær behandling av carotisstenoser.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på søk i PubMed og Cochrane-
databasen, relevante lærebokkapitler, 
samt forfatternes egne kliniske erfaringer.

Resultater og fortolkning. Slagforebyg-
gende effekt av carotiskirurgi er doku-
mentert i flere store randomiserte 
studier. Ved stenoser med > 50 % 
diameterreduksjon er det påvist redu-
sert forekomst av slag over fem år med 
kirurgisk og medisinsk behandling, 
sammenliknet med medisinsk behand-
ling alene. Effekten er størst ved sym-
ptomatiske stenoser, særlig kort tid 
etter symptomdebut. Pasienter med 
transitorisk iskemisk anfall (TIA), ikke-
invalidiserende slag eller amaurosis 
fugax bør umiddelbart henvises til det 
behandlende team. Rask kirurgisk 
behandling er indisert ved stenoser 
> 70 %, og hos menn også ved mode-
rate stenoser (50–69 %). Hos kvinner 
med moderate stenoser har kirurgi mer 
beskjeden effekt og bør vurderes indivi-
duelt. Hos pasienter med asymptoma-
tiske stenoser reduserer kirurgi femårs-
risikoen for slag fra 11,8 % til 6,4 %, og 
operasjonsindikasjonen vurderes indivi-
duelt ut fra alder, komorbiditet, og 
avdelingens operasjonsrisiko. Lav peri-
operativ komplikasjonsrate er en forut-
setning. Tilsvarende dokumentasjon 
for stentbehandling foreligger ikke, og 
resultater av pågående randomiserte 
studier avventes.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no
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I Norge forekommer det ca. 12 000–15 000
hjerneslag hvert år. Om lag en av tre pasien-
ter har hatt slag før. Hjerneslag er den van-
ligste årsaken til invaliditet og den tredje
vanligste dødsårsaken i Norge. Insidens
øker med økende alder, og er 1,5 ganger
høyere hos menn enn hos kvinner. 80 % er
iskemiske slag (hjerneinfarkter), og man
regner med at 25–30 % av disse skyldes
aterosklerose i precerebrale arterier (1).
Hensikten med denne oversiktsartikkelen er
å gjennomgå dokumentasjon vedrørende
slagforebyggende effekt av kirurgisk og
endovaskulær behandling av carotisstenoser
og drøfte konsekvenser for klinisk praksis.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på søk i PubMed og
Cochrane-databasen etter publikasjoner om
emnet, dessuten relevante lærebokkapitler
og egne erfaringer. Det er gjort flere store
randomiserte kontrollerte kliniske studier i
løpet av de siste 20 år, og disse er inkludert.

Indikasjon for kirurgi
Det er svært god dokumentasjon på den
slagforebyggende effekt av kirurgisk be-
handling ved symptomgivende carotisste-
noser (2–6). To store randomiserte studier,
European Carotid Surgery Trial (ECST) og
North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET), inklu-
derte til sammen 5 950 pasienter med steno-
se i a. carotis interna og ipsilateralt transito-
risk iskemisk anfall (TIA), ikke-invalidise-
rende slag eller amaurosis fugax. Pasientene
ble randomisert til beste medisinske behand-
ling alene eller beste medisinske behandling
i tillegg til trombendarterektomi av a. ca-
rotis. Tid fra symptomtidspunkt til randomi-
sering skulle ikke overstige 180 dager. I beg-
ge studiene ble inklusjon av pasienter med
høygradige stenoser stoppet fordi interimre-
sultat viste overbevisende effekt av kirurgi

(2, 3). Inklusjon av pasienter med mer lav-
gradige stenoser fortsatte, og de endelige
resultater ble presentert i 1998 (4, 5). For pa-
sienter med > 50 % stenose, definert som
diameterreduksjon i stenosen relatert til
diameter i distale a. carotis interna (fig 1),
gir trombendarterektomi og medisinsk be-
handling 29–69 % relativ risikoreduksjon
for slag i løpet av 3–5 år sammenliknet med
medikamentell behandling alene. Gevinsten
øker med økende grad av stenose. Absolutt
risikoreduksjon er 6,5 % og 19,4 % for
stenoser med henholdsvis 50–69 % og
70–99 % reduksjon i diameter (tab 1) (2–5,
7–10). Perioperative slag og død er inklu-
dert i dette, og var 7,0 % i ECST og 5,8 % i
NASCET. Begge studiene konkluderer også
med at pasienter med stenoser < 50 % ikke
har nytte av kirurgisk behandling.

Effekt av kirurgi ved asymptomatiske
stenoser > 60 % er dokumentert i to rando-
miserte studier: Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS) og Asym-
ptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) (8,
9). Asymptomatiske stenoser defineres som
stenoser som ikke har gitt symptomer (ipsi-
lateral TIA, slag, amaurosis fugax) i løpet av
de siste 180 dager før randomisering. Det er
påvist en signifikant slagforebyggende
effekt av kirurgisk behandling, med relativ
risikoreduksjon 46–54 %, men effekten er

! Hovedbudskap

■ Pasienter med carotisstenose og 
transitorisk iskemisk anfall (TIA), ikke- 
invalidiserende slag eller amaurosis 
fugax bør få medisinsk behandling, 
inkludert platehemmer og statin, og 
umiddelbart henvises til kirurgisk 
behandling

■ Slagforebyggende effekt ved kirurgisk 
behandling av carotisstenoser er doku-
mentert i flere store randomiserte, 
kontrollerte studier

■ Effekten av kirurgisk behandling er 
større ved symptomgivende enn ved 
asymptomatiske stenoser, større hos 
menn enn hos kvinner og øker med 
økende stenosegrad, og ved symptom-
givende stenoser øker effekten med 
økende alder

■ Det foreligger ikke tilsvarende doku-
mentasjon for effekt av stentbehandling
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tallmessig liten da absolutt risikoreduksjon
er 5,4–5,9 % på fem år (tab 1), og forutset-
ningen for å oppnå dette er at perioperativ
forekomst av slag og død er < 3 %. I ACST
var forekomst av slag i en femårsperiode
11,8 % i gruppen med medisinsk behandling
og 6,4 % i kirurgigruppen, inkludert 3 %
perioperative slag. I motsetning til ved
symptomatiske stenoser, kunne man ved
asymptomatiske ikke påvise forskjell i
effekt avhengig av stenosegrad (9).

Tidsaspektet
Symptomgivende stenose ble i disse stu-
diene definert ved at tid fra symptom til ran-

domisering var < 180 dager. Data fra ECST
og NASCET er også analysert med tanke på
om nytten av kirurgi er avhengig av vente-
tiden fra symptom til randomisering, og man
fant at den slagforebyggende effekten var
størst hos pasienter som ble randomisert < 2
uker etter siste symptom, og at dersom ven-
tetiden ble > 12 uker, var effekten av kirurgi
marginal (fig 2) (11). Det har tidligere vært
vanlig praksis å anbefale å vente 4–6 uker
med carotiskirurgi etter et slag på grunn av
økt operasjonsrisiko. Slik økt risiko kunne
ikke påvises hos pasienter som var inkludert
i NASCET og ECST, og det anbefales nå at
pasienter skal opereres innen to uker etter
symptomer (11). Populasjonsstudier av slag
har vist at av 2 416 pasienter med iskemiske
hjerneslag, hadde 23 % forvarsel i form av
TIA, og 43 % av disse anfallene inntraff i
løpet av de siste sju dagene før slaget (12).
Dette stiller nye krav til henvisningspraksis
og organisering både i primærhelsetjenesten
og i sykehusene. Pasienter bør henvises
umiddelbart til vurdering for kirurgisk be-
handling.

Alder, kjønn 
og andre risikofaktorer
Det er gjort analyser av subgrupper for å
vurdere hvilke pasienter som har mer og
hvilke som har mindre nytte av kirurgisk be-
handling. I ACST var effekten av kirurgi sig-
nifikant ved femårs oppfølging for begge
kjønn, men ikke for pasienter som var 75 år
og eldre. Det var bare inkludert 650 pasien-
ter i denne aldersgruppen, så dette kan være
et falskt negativt resultat. Effekten for kvin-
ner var signifikant (p = 0,02), men lavere
enn for menn. Årsaken kan være at det var
inkludert færre kvinner. Forekomst av peri-
operative slag/død var lik for alle grupper.
Men fordi det er svært få slike hendelser, vil
påliteligheten av subgruppeanalyser på for
eksempel kjønn være begrenset. I ACST var
også effekten av kirurgi uavhengig av blod-

trykk, diabetes, koronarsykdom, plakkmor-
fologi bedømt med ultralyd, status for kon-
tralateral carotisarterie, tidligere cerebrale
symptomer (> 180 dager før randomisering),
og kolesterolverdi.

I ECST fant man i gruppen «beste medi-
sinske behandling» at gjennomgått slag (i
motsetning til TIA eller amaurosis fugax),
vedvarende nevrologisk sekvele eller infarkt
på cerebral CT indikerte dårligere prognose
(større risiko for slag i oppfølgingsperio-
den). I kirurgigruppen var høyt blodtrykk
assosiert med høyere 30-dagers forekomst
av slag/død. Det samme var kort operasjons-
tid (< 1 time). Operasjonsrisiko var ikke
påvirket av alder, men var høyere for kvin-
ner enn for menn.

I NASCET-studien økte operasjonsrisiko-
en hos pasienter med kontralateral okkludert
carotisarterie, ipsilateralt cerebralt infarkt
preoperativt påvist ved CT, diabetes og høyt
blodtrykk, mens alder og kjønn ikke hadde
betydning. Den slagforebyggende effekten
var større hos pasienter med preoperativt
slag enn med TIA, og større hos pasienter
med hemisfæresymptomer enn med amau-
rosis fugax. Effekten var signifikant for
menn ved alle grader av stenose > 50 %,
mens kvinner ikke hadde signifikant effekt
av kirurgi ved moderat stenosegrad
(50–69 %).

En metaanalyse av ECST og NASCET
viste at i tillegg til betydning av stenosegrad,
var nytten av kirurgi størst for menn, for
pasienter eldre enn 75 år, og for pasienter
som hadde kort ventetid mellom symptom
og randomisering (11).

Har bedre medikamentell behand-
ling gjort kirurgi overflødig?
Dokumentasjon for nytten av kirurgi ved
carotisstenose er overbevisende. Det inn-
vendes likevel at det har skjedd store forbed-
ringer innen farmakologisk profylakse siden
randomiseringen startet i 1981 (ECST), og

Figur 1 Angiografisk fremstilling av stenose 
i a. carotis interna forårsaket av ulcerert plakk. 
Beregning av stenosegrad som prosent dia-
meterreduksjon (NASCET-metode): (5,4–1,3)/
5,4 = 0,76, eller 76 % stenose. Foto Rikshospi-
talet–Radiumhospitalet

Tabell 1 Absolutt risikoreduksjon og relativ risikoreduksjon for hjerneslag ved trombendarterektomi (TEA) av a. carotis sammenliknet med medi-
sinsk behandling (MB), og ved statinbehandling sammenliknet med placebo (7). Tabellen er basert på resultater fra European Carotid Surgery Trial 
(ECST) (2, 4), North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) (3, 5), Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) (8), 
Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) (9) og Heart Protection Study (HPS) (10)

Relativ 
risiko-
reduk-

sjon (%)

Absolutt 
risiko-
reduk-

sjon (%) Intervensjon Inklusjon

Antall pasien-
ter behandlet 
for å forhindre 
ett slag (NNT)

Antall slag for-
hindret/1 000 

pasienter

HPS (5 år) 24,6 1,4 40 mg simvastatin versus 
placebo

Hjerte-karsykdom eller diabetes 71 14

ACST (5 år) 46 5,3 TEA + MB versus MB Asymptomatisk (ikke cerebro-
vaskulære symptomer siste 
180 dager)

19 53

ACAS (5 år) 54 5,9 TEA + MB versus MB Asymptomatisk (ikke cerebro-
vaskulære symptomer siste 
180 dager)

17 59

NASCET 50–69 % (5 år) 29 6,5 TEA + MB versus MB TIA/slag/amaurosis fugax 15 67

NASCET 70–99 % (3 år) 69 19,4 TEA + MB versus MB TIA/slag/amaurosis fugax 5 200

ECST 70–99 % (5 år) 45 8,5 TEA + MB versus MB TIA/slag/amaurosis fugax 12 83
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at man kunne fått et annet resultat dersom
studiene kunne gjentas i dag.

British Heart Protection Study (HPS) der
man sammenlikner bruk av simvastatin med
placebo, viser at pasienter med hjerte- og
karsykdom må bruke 40 mg simvastatin dag-
lig i fem år for å redusere risikoen for iske-
misk hjerneslag fra 5,7 % til 4,3 % (absolutt
risikoreduksjon 1,4 %, relativ risikoreduk-
sjon 25 %) (10) (tab 1). Effekten kommer
imidlertid først etter andre behandlingsår.
Det er også dokumentert at behandling med
platehemmer og effektiv blodtrykksbehand-
ling (ACE-hemmer) reduserer risikoen for
slag (13–15). Studier av medikamentell
profylakse angir relativ risikoreduksjon på
20–30 %, men absolutt risikoreduksjon er
bare ca. 2–4 %. Det er imidlertid kjent at
etterlevelse av medikamentforskrivning er
mye lavere i klinisk praksis enn hos pasienter
inkludert i studier, kanskje ned mot 40–50 %
(7).

I ACST som er den nyeste av de store
carotisstudiene, har praksis for beste medi-
sinske behandling endret seg under studie-
perioden. I 1993 brukte 17 % statiner, mot
90 % i 2004. I 2003 brukte 90 % platehem-
mer og 81 % antihypertensiver. Medika-
mentbruken var lik i begge gruppene (9).
Det var likevel signifikant slagforebyggende
effekt av kirurgi opp til femårs oppfølging,
og det er således ingen holdepunkter for at
farmakologisk profylakse gjør kirurgi over-
flødig.

Hvordan beregnes stenosegrad?
Siden det er stenosegrad som bestemmer
behandlingsindikasjon, er det viktig å se på
hvordan denne måles. I ECST og NASCET
ble stenosegrad angitt etter angiografi. Dette
er en invasiv undersøkelse som i seg selv
innebærer en risiko for slag på 0,1 % (5). I
NASCET-studien angis stenosegrad som pro-
sent diameterreduksjon i stenosen sammen-
liknet med diameter i a. carotis interna distalt
for stenosen (fig 1). I ECST ble diameter i ste-
nosen sammenliknet med en estimert ytre
diameter (inkludert plakket) i bulbus caroti-
cum. NASCET-metoden antas å være mer re-
produserbar. Metaanalysen i Cochrane-data-
basen bruker formelen «ECST-measured %
stenosis = 0,6 (NASCET-measured % steno-
sis) + 40 %» og tabeller for sammenlikning er
publisert (tab 2) (6).

I ACST-studien ble pasienter inkludert på
basis av stenosegradering med ultralyd. Det-
te består av måling av maksimal systolisk
hastighet i a. carotis interna med dopplertek-
nikk samt plakkvisualisering med gråtone-
skala og fargedoppler (16). Ultralyd er bru-
keravhengig, og reproduserbarhet og nøyak-
tighet er avhengig av utøverens kompetanse
(17). Feilkilder oppstår også ved sykdom i
arterien proksimalt eller distalt for carotis-
bifurkaturen og ved sykdom i kontralaterale
carotis.

I de senere år har utvikling av MR- og CT-
teknologi gitt nye muligheter for ikke-inva-

siv diagnostikk. CT-angiografi med moder-
ne 64-kanalers spiral-CT gir detaljerte bilder
av stenosen og forandringene i karveggen
som tromber og kalk, og man får i samme
skanning fremstilling av hele forløpet fra
aortabuen til intracerebrale kar. Dette er nyt-
tig i forhold til å vurdere egnethet for kirurgi
eller stentbehandling. Hos oss henvises nå til
ultralydundersøkelse av halskar som første
screening, og CT-angiografi gjøres deretter
som ledd i preoperativ planlegging. Vi be-
nytter de aksiale originalsnittene til å måle
karlumen og visualisere kalk, tromber og
ulcerasjoner, for så ved hjelp av koronale og
sagittale rekonstruksjoner å beregne ste-
nosegrad på samme måte som ved konven-
sjonell angiografi (fig 3).

Plakkstabilitet
Økende grad av stenose indikerer økende
risiko for slag. Etiologien for slag ved caro-
tisstenose antas i de fleste tilfeller å være em-
bolier pga. plakkruptur eller platetromber i
ulcererte plakk. Angiografiundersøkelser i
ECST-studien ble analysert for stenosegrad,
men også plakkets overflate (grad av uregel-
messighet og ulcerasjoner) ble karakterisert.
I gruppen med beste medisinske behandling
var økende grad av plakkuregelmessighet

assosiert med økende risiko for slag i oppføl-
gingstiden, også uavhengig av stenosegrad
(18). Forskning pågår for å finne en mer
direkte evaluering av plakkstabilitet enn
stenosegrad, som i dag er viktigste kriterium

Figur 2

Absolutt risikoreduksjon for hjerneslag ved kirurgi (femårsrisiko for ipsilateralt slag og 30-
dagersrisiko for slag/død) hos pasienter med 50–69 % og > 70 % carotisstenose, fordelt etter 
tid fra symptom til randomisering (absolutt risikoreduksjon med 95 % konfidensintervall). Hen-
tet fra Rothwell og medarbeidere (11). © 2007, gjengitt med tillatelse fra Elsevier

Tabell 2 Sammenlikning av prosentvis stenosegrad i ECST og NASCET. Formel: 
«ECST-measured % stenosis = 0,6 (NASCET-measured % stenosis) + 40 %» (6)

Ikke indikasjon 
for kirurgi (%)

Kirurgi forebygger 
slag (%)

Ikke indikasjon 
for kirurgi (%)

ECST 50 58 70 82 99 100
NASCET 17 30 50 70 99 100

Ramme 1

Indikasjon for kirurgi

■ Pasienter med transitorisk iskemisk 
anfall (TIA), ikke-invalidiserende slag 
eller amaurosis fugax og ipsilateral 
carotisstenose > 70 % bør opereres 
innen to uker etter symptomer

■ Hos menn gjelder samme indikasjon 
også ved moderate stenoser 
(50–69 %)

■ Hos kvinner med moderate stenoser, 
og hos pasienter med stenoser 
> 60 %, men uten symptomer gir også 
kirurgisk behandling slagforebyggende 
effekt. Disse pasientene bør vurderes 
individuelt fordi effekten er tallmessig 
beskjeden og må veies opp mot økt 
operasjonsrisiko eller kort forventet 
levetid
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for operasjonsindikasjon. Plakkets stabilitet
kan analyseres med ultralyd ved hjelp av grå-
toneskala. Mørke plakk er «bløte» og ustabi-
le, mens plakk som er lyse på ultralydbildet
inneholder mer kalk og fibrotisk materiale og
er mer stabile (19). Også med høyoppløselig
MR og CT gjøres forsøk på å karakterisere
plakkstabilitet. Ved transkranial dopplerun-
dersøkelse kan embolier til intracerebrale kar
registreres direkte. Pasienter med symptom-
givende carotisstenoser og ipsilaterale cere-
brale mikroembolier påvist med transkranial
doppler har økt risiko for hjerneinfarkt.

Stenosegrad og kliniske symptomer er ho-
vedkriterier for operasjonsindikasjon, men
supplerende metoder for vurdering av plakk-
stabilitet er nyttige i tvilstilfeller.

Operasjonsrisiko – sammenheng 
mellom volum og kvalitet?
Slagforebyggende effekt av carotiskirurgi er
direkte avhengig av lav operasjonsrisiko.
Ifølge metaanalyser bør kirurgi for sym-
ptomatiske stenoser gjøres med lavere 30-
dagers risiko for slag/død enn 6 %, og ved
asymptomatiske stenoser < 3 %. Hvis pa-
sienten utsettes for høyere perioperativ risi-
ko, elimineres langt på vei nytten av inngre-
pet. Pasienter og henvisende leger har lite
informasjon om resultater ved de enkelte
sykehus. I Norge blir carotisstenoser operert
ved 15–18 sykehus, en tredel med et årlig
volum på < 10 inngrep (20). Det er relativt
god dokumentasjon på sammenheng mel-
lom volum og kvalitet (20, 21). Norsk kar-
kirurgisk forenings register NORKAR pub-
liserer operasjonsvolum for de enkelte med-
lemssykehus (22), men kvalitetsdata bare
samlet for landet. Det er vist at registeret
underrapporterer både volum og forekomst
av perioperative slag/død (23).

Kvalitet dreier seg om operative kompli-
kasjoner, men også om riktig seleksjon av
pasientene. Studiene viser statistisk signifi-
kant effekt av kirurgi, men for grupper av
pasienter er denne effekten i praksis margi-
nal. Rådgivningen må individualiseres, også
fordi et flertall av pasientene har andre kar-
diovaskulære manifestasjoner som påvirker
både leveutsikter og operasjonsrisiko (24).
Med et årlig volum i Norge på 200–250 be-
handlede carotisstenoser, bør slik behand-
ling sentraliseres til regionsykehusene hvor
det bør etableres tverrfaglige team. Sentrali-
sering av denne behandlingen er også anbe-
falt i Sverige (25).

Behandling med stent
Endovaskulær behandling med stent ved
carotisstenoser ble introdusert i midten av
1990-årene. Det er utviklet spesielle stenter
og innføringssystemer, samt filtre eller
okklusjonsballonger som plasseres i arterien
distalt for stenosen for å fange opp embolier
som oppstår ved prosedyren. Disse mar-
kedsføres som «protection device», selv om
beskyttelseseffekt ennå ikke er dokumentert
i kontrollerte studier. Flere små randomiser-
te studier for sammenlikning med trom-
bendarterektomi har vist varierende resulta-
ter (26, 27). SAPPHIRE-studien ble publi-
sert i 2004 (28). Pasientene var selektert på
grunn av økt operasjonsrisiko, men likevel
var > 70 % asymptomatiske i forhold til sin
carotisstenose. Det var om lag 160 pasienter
i hver gruppe. I tillegg til slag og død, ble
også postoperativt hjerteinfarkt (definert ved
stigning i kreatinkinasekonsentrasjon) regi-
strert. Det var ingen signifikant forskjell
mellom gruppene, bortsett fra ved ensidig
testing etter ett år, da man konkluderte:

«carotid stenting with the use of an emboli-
protection device is not inferior to carotid
endarterectomy» (28). Dersom bare slag og
død ble vurdert, var det ingen forskjell.
SAPPHIRE-studien er industrifinansiert av
Cordis Corporation og resultatene er omdis-
kutert. En lederartikkel i Lancet Neurology
kommenterte: «The industry’s apparent
push to replace endarterectomy by a proce-
dure that is yet to be proven in prospective,
randomised trials has alarmed many stroke
experts» (29). En tysk randomisert studie
med 1 183 pasienter viste ingen forskjell
mellom gruppene etter 30 dager (30). Både
i Europa og USA inkluderes nå pasienter i
industriuavhengige randomiserte studier, og
Rikshospitalet deltar i International Carotid
Stenting Study (ICSS) (31).

Multiple halskarstenoser, 
hypoperfusjon og vertebrobasilær 
insuffisiens
De store randomiserte studiene inkluderer
pasienter med aterosklerose i carotisbifurka-
turen og symptomer på, eller risiko for, cere-
brale embolier. Ved symptomer på regional
eller global hypoperfusjon, reversert blod-
strøm (subclavian steal syndrome) og verte-
brobasilær insuffisiens finnes ingen rando-
miserte studier som støtte for valg av be-
handling. Det samme gjelder ved andre
årsaker til sykdom i precerebrale kar, som
disseksjon, vaskulitt, fibromuskulær dys-
plasi, restenoser etter kirurgi og stenoser
etter strålebehandling. Behandlingsindika-
sjon må vurderes individuelt. Klinisk nevro-
logisk vurdering er viktig, og de anatomiske
forhold må kartlegges, inkludert kollateral-
sirkulasjon. Hemodynamiske forhold og
hjernens vaskulære reservekapasitet kan
vurderes med nukleærmedisinske metoder,
transkranial dopplerundersøkelse og MR.
Behandlingen kan være konservativ, endo-
vaskulær eller åpen kirurgi, og pasienten bør
vurderes i et multidisiplinært team som
behersker alle muligheter.

Konklusjon
Den slagforebyggende effekten av carotis-
kirurgi er udiskutabel hos pasienter med
symptomatiske trange stenoser (> 70 %),
og hos menn med moderate stenoser
(50–69 %). Effekten er også dokumentert
og statistisk signifikant, men tallmessig mer
beskjeden hos kvinner med symptomer og
moderate stenoser, og hos pasienter med
asymptomatiske stenoser > 60 %. Ved
symptomatiske stenoser øker effekten av
kirurgi med økende alder, og det settes ingen
øvre aldersgrense. Operasjonen bør utføres
raskt (< 2 uker) etter symptomer for å gi
maksimal nytte. Det er derfor viktig at pa-
sienter med TIA henvises umiddelbart og
helst direkte til det behandlende team, for å
unngå forsinkelser. Forekomst av periopera-
tive komplikasjoner må være lav.

Stentbehandling er en ny metode i rask ut-
vikling. Effekten er så langt ikke dokumen-

Figur 3 CT-angiografi av halskar, to- og tredi-
mensjonal rekonstruksjon. Foto Rikshospita-
let–Radiumhospitalet
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tert, og flest mulig pasienter bør inkluderes i
de pågående randomiserte multisenterstudier.

Alle pasienter med carotisstenose skal,
uavhengig av indikasjon for kirurgi, ha beste
medisinske behandling. Dette inkluderer
røykestopp, behandling med statin og plate-
hemmer og god blodtrykkskontroll. Ved
høygradige/multiple halskarstenoser adva-
res det imidlertid mot aggressiv blodtrykks-
senkning preoperativt.
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