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Sammendrag

Bakgrunn. Dødeligheten ved massivt 
hjerneinfarkt er høy. Det skyldes hjer-
neødem, økt intrakranialt trykk, distor-
sjon av hjernestammen og herniering. 
Ved avlastende kraniektomi åpnes dura 
mater slik at hjernen får mer plass. I 
denne oversiktsartikkelen beskrives 
hemikraniektomi og nytten av inngre-
pet som behandling ved massive hjer-
neinfarkter diskuteres.

Materiale og metod. Ved litteratursøk i 
Medline i 2006 og på nytt i januar 2007 
med søkeordene «hemicraniectomy» 
og «decompressive craniotomy» i kom-
binasjon med «stroke» og «cerebral 
infarction» fant vi 39 serier publisert i 
tidsrommet 1990–2006 med pasienter 
som var operert med avlastende kra-
niotomi.

Resultater og fortolkning. Dokumenta-
sjonen av nytten av inngrepet har hittil 
vært svak. En fersk analyse av prelimi-
nære resultater fra tre randomiserte 
studier med totalt 93 pasienter under 
60 år viste imidlertid signifikant lavere 
ettårsmortalitet og signifikant større 
andel pasienter med utfall på < 3 på 
modifisert Rankin Scale (mRS) etter 
hemikraniektomi innen 48 timer etter 
iktus enn etter medisinsk behandling 
alene. Det er fortsatt uavklart på hvil-
ket tidspunkt man bør operere og hvil-
ken betydning hemisfæredominans og 
infarktets omfang skal tillegges. Det er 
også et spørsmål om hvorvidt de over-
levendes morbiditet, særlig i høyere 
aldersgrupper, berettiger en redusert 
mortalitet. Selv om det nå foreligger 
dokumentasjon på økt overlevelse, må 
bslutninger om hemikraniektomi ved 
massivt hjerneinfarkt fortsatt bygge på 
en individuell vurdering av hver enkelt 
pasient.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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Uttrykket «massivt hjerneinfarkt» ble lan-
sert i 1951 (1). I dag brukes begrepet om
akutte hjerneinfarkter som omfatter større
deler av en hjernehemisfære. Slike infarkter
skyldes oftest en akutt okklusjon av arteria
cerebri media alene, eventuelt sammen med
okklusjon av a. cerebri anterior eller a. ce-
rebri posterior. Vanlige årsaker til hjernein-
farkt er kardiale emboluser, aterosklerose og
disseksjon (2). Ved to av tre massive infark-
ter, om lag 5 % av alle iskemiske hjerneslag,
utvikles et hjerneødem som representerer en
livstruende romoppfyllende prosess (2, 3).
Tradisjonelt ble massivt hjerneinfarkt be-
handlet medisinsk med mannitol intrave-
nøst, hyperventilasjon i respirator, barbitu-
ratanestesi og moderat hypotermi (4, 5). Det
har vist seg at slike tiltak er lite effektive, og
en studie viser at tre av fire pasienter døde
(6). Resultatene ved avlastende hemikrani-
ektomi synes å være bedre (7, 8). I 1999 ble
det i Tidsskriftet publisert to norske kasui-
stikker (9, 10).

I denne oversiktsartikkelen gir vi en be-
skrivelse av hemikraniektomi og diskuterer
nytten av inngrepet ved massivt hjernein-
farkt. Vi omtaler ikke andre indikasjoner for
hemikraniektomi, som massiv intrakranial
blødning, traumatisk hjerneskade, intracere-
bralt hematom, encefalitt eller cerebral ve-
netrombose.

Materiale og metode
Etter litteratursøk i Medline i 2006 og nytt
søk i januar 2007 med søkeordene «hemic-
raniectomy» og «decompressive cranioto-
my» i kombinasjon med «stroke» og «cere-
bral infarction» fant vi 39 serier publisert i
tidsrommet 1990–2006 med pasienter som
var operert med avlastende kraniotomi. I lit-
teraturen er det i alt rapportert 1 137 perso-
ner operert med dekompressiv kraniektomi.
Vi fant 12 serier med totalt 559 pasienter
som fikk konservativ behandling, publisert i
1990–2006. Det er mulig at en del av pa-

sientene går igjen i flere studier. I ni av stu-
diene ble opererte sammenliknet med pasi-
enter behandlet konservativt ved samme in-
stitusjon.

Hemikraniektomi – bakgrunn
Inngrep på hjerneskallen kan ha vært blant
menneskenes første forsøk på kirurgi, og inn-
grep i rituell eller magisk hensikt kan ha gitt
opphav til erkjennelsen av at hull i kraniet
kan avhjelpe økt trykk i hodet. I vestlig me-
disinsk tradisjon regnes Celsus (25 f.Kr.–50
e.Kr.) som den som først beskrev akutt
nevrokirurgi (11). Avlastende kirurgi ved
kronisk intrakranial hypertensjon ble prakti-
sert tidlig i det 19. århundre (12). I 1888 viste
Victor Horsley (1857–1916) at stasepapiller
kunne gå tilbake dersom et stort stykke av
skalletaket ble fjernet (13). Theodor Kocher
(1841–1917) beskrev og praktiserte avlas-
tende inngrep ved bl.a. akutte hodeskader
(14). Med bedre kirurgisk teknikk og aneste-
si viste Kerr i 1968 betydningen av stor av-
lastende kraniektomi og duraplastikk ved
posttraumatisk hjerneødem (15).

Den første kraniotomi ved hjerneinfarkt
ble trolig utført i Firenze i 1933 (16). I de føl-
gende tiår fulgte sporadiske rapporter om pa-
sienter operert dels under mistanke om andre
patologiske tilstander (1, 17). Før CT-dia-
gnostikken kom i bruk var det vanskelig å
skille mellom infarkt og blødning (18), men
CT-undersøkelse gjorde det mulig å følge
forløpet anatomisk. I 1981 beskrev Renga-

Hovedbudskap
■ Massivt hjerneinfarkt omfatter store 

deler av en hjernehemisfære. Dødelig-
heten er høy grunnet hjerneødemet, 
som gir distorsjon av hjernestammen, 
økt intrakranialt trykk og herniering

■ Hemikraniektomi er et trykkavlastende 
nevrokirurgisk inngrep som kan mot-
virke herniering

■ Samlede resultater fra randomiserte 
studier viser at inngrepet gir økt overle-
velse sammenliknet med nevrointensiv 
behandling alene

■ Pasienter og pårørende må få informa-
sjon om at inngrepet gjøres i livred-
dende hensikt og at man må regne med 
betydelig funksjonshemning hos over-
levende
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chary og medarbeidere tre overlevende etter
hemikraniektomi ved massivt hjerneinfarkt
(19). På samme tid begynte forsøk med
medikamentell trombolytisk behandling (20,
21). Til tross for blødningsrelatert mortalitet
har slik behandling bedret prognosen ved
hjerneinfarkt (22). Dette har gjort at man in-
nen slagmedisinen er blitt mer aktiv og mer
risikovillig (23), noe som har resultert i en
mer pågående holdning som dermed på nytt
gjorde kirurgiske behandlingstiltak aktuelt.

Kliniske symptomer og forløp
Initiale symptomer ved massivt hjernein-
farkt er homonym hemianopsi og slappe
pareser kontralateralt til infarktet. Pasienten
kan ha noe funksjon i underekstremiteten.
Konjugert blikkdeviasjon mot infarktet indi-
kerer skade av det frontale blikksenteret
(24). Initialt er pasientene som regel våkne
(24). Global afasi er regelen dersom infark-
tet rammer dominant hemisfære. Infarkt i
høyre hemisfære gir ofte venstresidig neg-
lekt. Ved den sekundære kliniske forverrin-
gen ses såkalte hernieringstegn: fallende be-

vissthet, pupillforandringer uni- eller bilate-
ralt, bilateralt Babinskis tegn og endret
respirasjon. Disse tegnene inntrer i løpet av
24 timer hos én av tre pasienter med massivt
hjerneinfarkt, og er til stede innen 72 timer
hos tre av fire. Hos halvparten inntreffer dø-
den innen 96 timer (2, 3, 6).

Bildediagnostikk
Trombemasser i a. cerebri media kan ses på
CT uten kontrast hos én av fire pasienter
med kliniske tegn til infarkt i a. cerebri me-
dias forsyningsområde (fig 1a) (25). En hy-
perdens a. cerebri media varsler sekundær
forverring med en sensitivitet på 89 % og en
spesifisitet på 60 % (26). Tidligere tegn til
hjerneødem ved CT ses som hypodensitet i
basalgangliene og ved at grensen mellom
grå og hvit substans blir vanskeligere å defi-
nere på syk side (25). Andre tidlige tegn er
redusert volum av fissura Sylvii og utplanert
kortikalt relieff. Etter 3–6 timer er det hypo-
densitet i infarktområdet, på figur 1a og fi-
gur 1b ser man at et økende hjerneødem
komprimerer sideventrikkelen (25). Figur 1c
viser hvordan midtlinjen blir forskjøvet.
Ventrikkelen på motsatt side utvides når for-
skyvningen obstruerer tredje ventrikkel og
foramina Monroi.

Hjernearterienes perfusjonsområder er
ikke så konstante som det man vanligvis tror
(27). Følgene av en okkludert a. cerebri
media kan derfor variere. Det kan være bed-
re å semikvantitere tidlige funn på CT med
for eksempel ASPECT-skår (The Alberta
Stroke Program Early Computed Tomo-
graphy score) (28). Tidlig utbredt hypoden-
sitet er en markør for dårlig prognose og til-
sier oppfølging med nye CT-undersøkelser
uavhengig av kliniske symptomer. Diffu-
sjonsvektet MR er i ferd med å bli en etablert
metode, men CT har fortsatt mange fordeler,
ikke minst på grunn av tilgjengelighet.

Overvåking og patofysiologi
Ved massivt hjerneinfarkt er det viktig å
overvåke kliniske symptomer og monitorere

fysiologiske variabler (29). For klinisk over-
våking anbefales standardiserte metoder,
f.eks. Glasgow Coma Scale (GCS), Scandi-
navian Stroke Score (SSS) eller NIH Stroke
Scale (NIHSS), med støtte i liberal bruk av
bildediagnostikk. Et intrakranialt trykk
(ICP) på over 20–25 mm Hg er assosiert
med dårlig prognose, men etter massivt hjer-
neinfarkt er det ikke tilstrekkelig å overvåke
dette alene (30, 31).

Når sekundær klinisk forverring inntrer,
har et flertall av pasientene ikke et intrakra-
nialt trykk forenlig med et kritisk lavt cere-
bralt perfusjonstrykk (30, 31). Sekundær
klinisk forverring med hernieringstegn inn-
trer hos eldre ved et lavere intrakranialt
trykk enn hos yngre (31). Kliniske tegn på
herniering kan skrive seg fra torsjon av hjer-
nestammen (32). Forskyvning av hjernens
midtlinje og hernieringstegn kan oppstå ved
en interhemisfærisk trykkforskjell på noen
få mm Hg (31, 33).

Hemikraniektomi
Det er to prinsipper for avlastende kirurgi
ved massivt hjerneinfarkt – ekstern dekom-
presjon, hvor man fjerner en stor beinlapp og
legger dura åpen, og intern dekompresjon,
hvor man fjerner infarsert hjernevev. Meto-
dene kan kombineres (34). Reseksjon av tin-
ninglappen kan teoretisk redusere faren for
transtentorial herniering, men dette er ikke
bekreftet i kliniske studier (34). Videre kan
det ved reseksjon være vanskelig å skille le-
vedyktig vev fra vev som er irreversibelt
ødelagt. Vår fremgangsmåte bygger på pub-
liserte anbefalinger (7, 35, 36).

Pasienten (i narkose) legges på ryggen
med hodet dreid fra infarktet. Hudsnittet leg-
ges langs midtlinjen fra pannen mot occiput
og videre lateralt like over forløpet av sinus
transversus, så over og foran øret mot arcus
zygomaticus. Kraniotomien gjøres i ett styk-
ke «fra sinus til sinus til sinus»: Fra arcus,
over tinningbeinet forbi sutura lambdoidea
og fremover langs midtlinjen, uten å åpne
pannebihulen. Sporet går videre parallelt

Figur 1 CT caput av mann, 44 år, som fikk akutt parese i venstre kroppshalvdel. a) Hyperdens høyre a. cerebri media indikerer fersk trombe (pil). b) Kompre-
sjon av sulci på høyre side. c) Begynnende midtlinjeforskyvning, her 5 mm. d) Status etter hemikraniektomi: Forskyvningen er opphevet og hjernen protruderer 
i åpningen. Bilder fra Nevroradiologisk seksjon, Rikshospitalet

Figur 2 Fremgangsmåten ved hemikrani-
ektomi. Det er gjort en stor åpning i kraniet – 
«fra sinus til sinus til sinus» – med en kors-
formet åpning i dura. For å beskytte hjernen 
legges et implantat subduralt før bløtdelene 
lukkes
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med gulvet i fremre skallegrop. Lille kile-
beinsvinge drilles ned epiduralt, som illust-
rert i figur 2. Selve hemikraniektomien gir
noe trykkreduksjon, men for å oppnå best
avlastende effekt bør dura åpnes (37). Dura
åpnes i et kors eller ved et stjerneformet snitt
ut til beinkantene, deretter kan et implantat
skyves innunder og om nødvendig festes
med enkle suturer. Hjernen vil oftest protru-
dere gjennom åpningen, og en stor hemikra-
niektomi med diameter over 12 cm anbefa-
les (35, 36) for å redusere skjærekrefter og
venøs stase, som kan øke ødemet. Blødning
epiduralt eller i musculus temporalis kan
kreve reoperasjon (36).

Beinlappen oppbevares sterilt pakket ved
minus 70 °C slik at den kan reimplanteres på
et senere tidspunkt. Ett alternativ er midler-
tidig implantasjon subkutant på pasientens
abdomen (38). Dersom huden over en hemi-
kraniektomi fortsatt buker etter de første
ukene, kan dette bety at det har dannet seg et
subduralt hygrom eller hydrocephalus, hvil-
ket bør avklares ved CT-undersøkelse. Det
er vanlig å legge beinlappen tilbake etter to
til fire måneder. Dette forutsetter et infek-
sjonsfritt operasjonssår og at hjernen ikke
lenger protruderer. Bedret cerebral perfu-
sjon og kognitiv funksjon etter at beinlappen
er lagt tilbake er beskrevet (39).

Komplikasjoner ved hemikraniektomi
Bare i tre studier omtales osteomyelitt, og
hos til sammen seks (7 %) av i alt 85 over-
levende måtte beinlappen fjernes på grunn
av en slik komplikasjon (34, 36, 40). Ved
osteomyelitt blir beinlappen som regel kas-
sert og erstattes av en tilpasset kranieprote-
se. Det er mulig at denne komplikasjonen er
underrapportert, i en stor prospektiv under-
søkelse av sårinfeksjoner innen nevrokirurgi
fant man en insidens av osteomyelitt etter
standard kraniotomi på 0,5 % (41). Osteo-
myelitt bidrar sannsynligvis lite til periope-
rativ mortalitet, derimot er nok en liten kra-
niektomi en mer vanlig årsak til komplika-
sjon (35).

Kunnskapsgrunnlaget
I litteraturen er det rapporter fra hemikrani-
ektomi av om lag 1 000 pasienter med mas-
sivt hjerneinfarkt. Vekslende datakvalitet
gjør tolking vanskelig, og det verserer ulike
definisjoner av «malignt» hjerneinfarkt. I
noen studier har man sammenliknet dem
som er operert med dem som har fått medi-
sinsk behandling ved samme institusjon (8,
42, 43). Et problem med disse studiene er at
pasientene har vært selektert til medisinsk
behandling basert på grad av komorbiditet,
fordi man har antatt at hjerneskaden var irre-
versibel, fordi samtykke til operasjon mang-
let – eller det har vært historiske kontrollpa-
sienter. De som ikke ble operert, var dess-
uten gjennomsnittlig opptil ni år eldre enn de
opererte. Disse undersøkelsene oppfyller
derfor ikke kriteriene for kontrollerte studier
(43).

Randomiserte studier
Nylig er det publisert preliminære resultater
fra tre åpne kontrollerte, randomiserte stu-
dier: den amerikanske HeADDFIRST (He-
micraniectomy and Durotomy for Deteriora-
tion From Infarction Relating Swelling Tri-
al), den tyske DESTINY (Decompressive
Surgery for the Treatment of Malignant In-
farction of the Middle Cerebral Artery) og
den franske DECIMAL (DEcompressive
Craniectomy In MALignant Middle Cere-
bral Artery Infarcts) (44). Alle disse er rela-
tivt små, inklusjonskriteriene er forskjellige
og beviskraften hos hver av dem for seg kan
være usikker. Den nederlandske HAMLET-
studien (Hemicraniectomy After MCA in-
farction with Life-threatening Edema Trial)
har de klareste inklusjonskriteriene (45), og
siden 2002 har man rekruttert 59 pasienter
(Jeannette Hofmeijer, personlig meddelel-
se).

Gruppene bak DESTINY, DECIMAL og
HAMLET rapporterte nylig preliminære re-
sultater for totalt 93 randomiserte pasienter
med massivt hjerneinfarkt (> 50 %) i a. ce-
rebri medias forsyningsområde (46). Pasien-
tene var i aldersgruppen 18–60 år og hadde
National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS)-skår > 15. 51 ble behandlet med
hemikraniektomi, 42 fikk konservativ be-
handling. Med hemikraniektomi innen 48 ti-
mer etter iktus var det signifikant flere (43 %
mot 23 %, p < 0,0001) i live etter ett år sam-
menliknet med dem som fikk maksimal nev-
rointensiv behandling alene. Av de opererte
var det signifikant flere (78 % mot 29 %, p =
0,014) med fysisk funksjon tilsvarende mo-
difisert Rankin Scale (mRS) 3 eller bedre,
dvs. de var ikke eller bare delvis avhengige
av hjelp til daglige gjøremål (46).

Det var imidlertid systematiske forskjel-
ler mellom studiene. Av randomiserte pasi-
enter i HAMLET var det relativt færre med
afasi: 39 % mot 66 % i DESTINY og 61 % i
DECIMAL (46). De randomiserte pasiente-
ne i HAMLET var gjennomsnittlig ca. 4,5 år
eldre (46). I HAMLET ble pasientene rando-
misert og eventuelt operert etter gjennom-
snittlig 30 timer, mot 24 timer i DESTINY
og 16 timer i DECIMAL, noe som avspeiler
ulikheter i forsøksprotokollene (44, 46).

Tidspunkt for operasjon var tema for tre
studier. I to definerte man «tidlig» versus
«senere» ut fra klokketid, med et skille ved
henholdsvis seks timer og 24 timer (tab 1)
(8, 34, 47). Mori og medarbeidere hadde en
klinisk definisjon (34): «tidlig» var opera-
sjon før pasientene fikk kliniske tegn på her-
niering. Studiene er ikke randomiserte, én
var prospektiv, men hadde historiske kon-
trollpasienter (8). Metodene for vurdering
og rapportering varierte betydelig. Studiene
gir derfor ikke noe entydig svar på om ope-
rasjonstidspunktet skal bestemmes ut fra an-
tall timer fra iktus eller ut fra pasientens kli-
niske utvikling. Heller ikke den randomiser-
te studien (46) har til nå gitt svar på dette, og
det er usikkert om studiens design gir grunn-

lag for å konkludere om hva som er beste
operasjonstidspunkt.

Prognostiske markører
Obervasjonsstudier har vist at det er dårlige-
re utfall hos pasienter over 50 eller 60 år og
når infarktet inkluderer området for a. cere-
bri anterior og/eller a. cerebri posterior (42,
48). I en retrospektiv multisenterstudie med
188 pasienter fant man en mortalitet etter ett
år på 22 % hos pasienter uten slike
risikomarkører, mot en ettårsmortalitet på
55 % hos dem med én markør og på 67 %
hos dem med to (48). En systematisk gjen-
nomgang av data for 138 pasienter identifi-
serte alder over 50 år som en signifikant
markør for dårligere utfall, mens tid fra iktus
til operasjon, preoperative hernieringstegn
og infarkt utover området for a. cerebri me-
dia ikke var signifikant (43). Hvis infarktets
utbredelse i selv ikke er avgjørende, kan det
avspeile at størrelsen, målt ved CT-undersø-
kelse eller angitt i «perfusjonsområder»,
ikke gir tilstrekkelig innsikt i patofysiologi-
en ved massivt hjerneinfarkt (49).

Livet etter hemikraniektomi
Hemikraniektomi gir redusert dødelighet og
færre som overlever med svær funksjons-
hemning (8, 34, 46, 47). Noen pasienter er
blitt helt selvhjulpne (9), og enkelte har kun-
net gå tilbake til arbeid (40, 50).

Angitt insidens av depresjon varierer fra
21 % til 67 % (36, 51–53). Forskjellen kan
sannsynligvis forklares ut fra ulik seleksjon
og forskjellige diagnostiske kriterier.

Livskvaliteten etter hemikraniektomi har
imidlertid vært lite studert – utover angivel-
se av livskvalitet ut fra fysisk funksjonsnivå.
I fire små studier anføres det at flertallet
overlevende har en livskvalitet på nivå med
slagpasienter generelt (36, 40, 50, 54), mens
det i én ble vist sterkt redusert livskvalitet
hos overlevende etter hemikraniektomi (52).
Fysisk funksjonsnivå er som regel kartlagt
ut fra spørreskjemaundersøkelse. Selv om
pasientene oppfatter seg som fysisk uføre,
ser det ut til at de i mindre grad ser seg som
handikappet psykososialt (54). På grunn av
forskjellige metoder er disse studiene van-
skelig å tolke. Videre mangler vi foreløpig
data om livskvaliteten hos dem som har
overlevd uten operasjon.

Infarkt i dominant hemisfære
Det har vært diskutert om man bør utføre he-
mikraniektomi ved infarkt i dominant hemi-
sfære. Én studie (48) antyder at hemisfære-
dominans spiller mindre rolle for utfallet
vurdert med Glasgow Outcome Scale
(GOS). Språkfunksjonen bedres signifikant i
månedene etter et massivt infarkt i dominant
hemisfære (55, 56). Det kan avspeile at neg-
lekt kan være like invalidiserende som afasi
(40). Lite er kjent om restitusjon av neglekt
og andre symptomer fra ikke-dominant he-
misfære. Nevrofysiologisk testing av kogni-
tive funksjoner tyder på sterkt redusert opp-
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merksomhet hos de fleste pasientene på
tross av et ganske godt fysisk funksjonsnivå.
Dette er til hinder for rehabilitering til lønnet
arbeid (55).

Pasientenes preferanser
I fire studier ble pasientene spurt om de i
ettertid helt eller nesten sikkert ville gitt
samtykke til operasjon. Av i alt 62 overle-
vende svarte 48 (77 %) at de sannsynligvis
ville gitt samtykke (7, 40, 53, 55). I én av
studiene bekreftet pårørende til ni av ni pa-
sienter at de også ville ha samtykket til ope-
rasjon (7).

Diskusjon
Avlastende hemikraniektomi bygger på en
elementær mekanisk tankerekke, Monroe-
Kellie-doktrinen: Når volum (hjerneødem)
tilføres et lukket rom (kraniehulen), vil tryk-
ket øke. Ved å ta bort en større del av kraniet
og åpne dura mater gjør man plass for den
svulmende hjernen. Dette vil kunne senke
det intrakraniale trykket og reversere hjerne-
vevets forskyvning. Lavere intrakranialt
trykk vil gi økt perfusjonstrykk og dermed
bedre perfusjon og oksygenering av livs-
kraftig hjernevev.

Heterogen seleksjon, ulik indikasjon og
ulikt tidspunkt for operasjon gjør det van-
skelig ut fra tidligere studier av hemikrani-
ektomi ved massivt hjerneinfarkt å konklu-
dere sikkert. Begrepene «massivt» og «ma-
lignt» har vært definert forskjellig, og det
kan ha vært underrapportering av komplika-
sjoner. Funksjonelt utfall har vært beskrevet
ulikt og ufullstendig. Ulik dødelighet kan
også avspeile metodologiske ulikheter. I en
studie var det betydelig dødelighet også i
perioden 3–12 måneder (48). En ytterligere
kilde til skjevhet kan være at man fortrinns-
vis publiserer gode resultater. Operative inn-
grep som a priori virker logiske, er ikke all-
tid effektive ved utprøvning i randomiserte

kliniske undersøkelser. Det foreligger imid-
lertid resultater, basert på tre randomiserte
undersøkelser (46), som viser at hemikrani-
ektomi innen 48 timer hos pasienter under
60 år er mer effektivt enn maksimal intensiv-
behandling alene. Men dersom inngrepet
redder flertallet av pasientene til et liv der de
er lite selvhjulpne og har omfattende afasi
eller neglekt, kan det være et problem. Indi-
kasjonen er derfor ikke nødvendigvis av-
klart.

Forløpet etter et massivt infarkt er vanske-
lig å forutsi presist (3, 49), og tidspunkt for
operasjon kan defineres på forskjellige må-
ter:
– etter klokken, i timer siden iktus (8, 47)
– anatomisk, enten initialt (utbredt hypo-

densitet, hyperdens a. cerebri media) eller
i forløpet når CT-undersøkelse viser kom-
primerte væskerom og økende midtlinje-
forskyvning

– fysiologisk, ut fra klinisk forløp, ved fal-
lende bevissthet før første tegn til hernie-
ring (34)

Pasienter som utvikler anisokori og andre
tegn til herniering kan ha dårligere pro-
gnose, dette er kjent ved akutt epiduralt he-
matom (57). På den annen side: Hvis en
klokkestyrt strategi gir lavere mortalitet, kan
«forbedringen» avspeile at noen individer
fikk unødvendig hemikraniektomi. Dette
spørsmålet krever større studier enn det som
er nødvendig for kun å vise nytten av inngre-
pet.

Det er økt mortalitet med økende alder og
større sannsynlighet for et dårligere funksjo-
nelt utfall i seg selv eller som surrogatvaria-
bel for komorbiditet og sviktende sosialt
støtteapparat (55, 58, 59). Det er imidlertid
sprikende oppfatninger om «aldersgrenser»
for hemikraniektomi. Øvre grense har
variert fra 40 år til 60 år (36, 40, 42, 45),
mens andre har operert pasienter på opptil

80 år (34, 47). Når betegnelsene «eldre» og
«yngre» brukes så ulikt, blir funnene van-
skelige å implementere.

Pasienter med massivt hjerneinfarkt bør
få trombolytisk behandling så tidlig som
mulig (23). Man kunne tenke seg at mislyk-
ket trombolytisk behandling diskvalifiserte
for hemikraniektomi (22), men en liten stu-
die antyder at det går bedre, ikke dårligere,
med dem som blir hemikraniektomert etter
at trombolytisk behandling ikke har ført
frem (59).

Selv om noen blir restituert til et godt
funksjonelt utfall etter hemikraniektomi (8,
9, 40), er et massivt hjerneinfarkt så omfat-
tende at det, uansett behandling, virker
mindre realistisk å forvente et meget godt re-
sultat (58). Likevel, skillet mellom et «godt»
og et «dårlig» resultat ligger ikke bare på det
beskrivende plan. Skillet er ikke minst nor-
mativt – tuftet på forventning og tidligere er-
faring, områder hvor pasient, pårørende og
lege kan ha divergerende syn (60). Derfor
kan det være mindre kontroversielt å enes
om hva som er «dårlig» enn hva som er
«godt» utfall etter et massivt hjerneinfarkt.
Spørsmål om utfall gjelder ikke primært hva
personen mistet, men hva hun/han sitter til-
bake med. Utfallet hos den som overlever et
massivt hjerneslag handler derfor ikke bare
om medisinske variabler, det handler også
om forventning og ressurser i vid forstand i
og omkring pasienten (48, 58).

Konklusjon
Hemikraniektomi gir økt sjanse til å overle-
ve et massivt hjerneinfarkt. Det er likevel
nødvendig med flere studier for å avklare om
operasjonen bør gjøres innen et visst antall
timer etter iktus, om preoperative hernie-
ringstegn innebærer dårligere prognose, om
man bør ha aldersgrenser og hva et infarkt i
dominant hemisfære betyr for prognosen på
sikt. Mangelen på kunnskap om slike for-

Tabell 1 Sammenfatning av tre studier med vekt på tidspunkt for hemikraniektomi ved massivt hjerneinfarkt. 

Operert tidlig Operert senere

Studie År Antall

Antall 
timer 

operert 
etter iktus

Antall med 
herniering 

(%)

Glasgow 
Coma 
Scale 

ved ope-
rasjon

Alder 
snitt 
(år)

Antall 
døde 
(%) Antall

Antall 
timer 

operert 
etter 
iktus

Antall 
med her-

niering (%)

Glasgow 
Coma 
Scale 

ved ope-
rasjon

Alder 
snitt 
(år)

Antall 
døde 
(%)

Definisjon 
«tidlig» versus 
«senere»

Schwab og 
medarbei-
dere (8)

1998 31 21 4 (13) Ikke 
angitt

50 5 (16) 32 39 24 (75) Ikke 
angitt

49 11 (32) «Tidlig»: ope-
rert ≤ 24 timer 
etter iktus. 
Gruppen 
«senere» var 
historiske kon-
trollpasienter

Cho og 
medarbei-
dere (47)

2003 12 4,3 Ikke angitt Ikke 
angitt

60 1 (8) 30 68 Ikke angitt Ikke 
angitt

64 11 (37) «Tidlig»: ope-
rert ≤ 6 timer 
etter iktus

Mori og 
medarbei-
dere (34)

2004 21 60 0 (0) 11,2 65  4 (19) 29 66 26 (90) 6,6 64  8 (28) «Tidlig»: defi-
nert som ope-
rert før kliniske 
hernierings-
tegn
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hold innebærer at det er en krevende oppga-
ve å informere pårørende før og etter hemi-
kraniektomi. Inntil videre bør man legge
vekt på inngrepets livreddende hensikt og at
man etter hemikraniektomi må påregne om-
fattende funksjonshemning.
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